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POVZETEK  
 
Srčno-žilne bolezni so vodilni vzrok za nastanek obolevnosti, prezgodnje invalidnosti in 
umrljivosti v Sloveniji in po svetu. Označujejo številne bolezni, ki so povezane z 
odlaganjem maščob na stenah žil, posledica bolezni je nezadosten pretok krvi do organov. 
Bolezni srca in ožilja so v porastu in predstavljajo globalno breme, kar zahteva učinkovito 
preprečevanje in nadzor nad omenjenimi obolenji. Kot dejavnik tveganja je potrebno 
izpostaviti prehrano, ki pomembno prispeva k razvoju in poteku samih obolenj. V uvodu 
so na kratko opredeljene srčno-žilne bolezni v povezavi s prehranskimi maščobami, sledi 
poglavje Namen in cilj naloge. Osrednji del zaključne projektne naloge, poglavje Pregled 
in analiza literature, opisuje maščobe in njihovo vlogo v organizmu, presnovo maščob in 
srčno-žilne bolezni, vključno s prehranskimi priporočili za vnos maščob. Prehranske 
maščobe preko različnih mehanizmov vplivajo na presnovo maščob, kar vodi v 
spremenjeno delovanje in količino plazemskih lipoproteinov. V poglavju Predlog izboljšav 
so predstavljene različne prehranske intervencije pri preventivi in zdravljenju srčno-žilnih 
bolezni. Predstavljena so tudi priporočila nacionalnih vlad za izboljšanje stanja na področju 
trženja nezdrave hrane. V zaključnem delu smo povzeli ugotovitve naloge ter podali 
predloge za nadaljnje delo. Pregled literature kaže, da je na področju prehranskih maščob v 
povezavi s srčno-žilnimi boleznimi mnogo nasprotujočih si mnenj in trditev. Zato so 
potrebne dodatne raziskave, ki bodo jasno opredelile vlogo maščob pri srčno-žilnih 
boleznih in utemeljile postavljene domneve. 
 
Ključne besede: srčno-žilne bolezni, prehranske maščobe, nasičene maščobne kisline, 
lipoproteini. 
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ABSTRACT 
 
Cardiovascular diseases are the leading cause of morbidity, disability and premature 
mortality in Slovenia and around the world. Cardiovascular diseases are frequently 
associated with the deposition of fat in the blood vessel walls, consequently insufficient 
blood flow to the organs. The growing global burden of cardiovascular diseases requires 
effective prevention and control of cardiovascular diseases. Diets play an important role 
and are the risk factor for the development of cardiovascular disease. In Introduction 
cardiovascular disease is defined in relation to dietary fats, followed by a section “Purpose 
and objective”. Chapter Review and analysis of the literature describe fats and their role in 
the organism, metabolism of fats and cardiovascular disease, including dietary 
recommendations for fat intake. Dietary fat through a variety of mechanisms affecting lipid 
metabolism, leading to altered function and volume of plasma lipoproteins. This section 
presents suggestions for improvements in dietary interventions to prevent and treat the 
cardiovascular diseases. It also presents recommendations of national governments to 
improve the situation in the field of marketing of unhealthy food. The discussion 
summarizes the findings of the task and puts forward suggestions for further work. Review 
of the literature shows that there are many conflicting opinions and hypothesis regarding 
relationships between dietary fat and cardiovascular diseases. Therefore, additional studies 
are needed to clarify the role and exact mechanism of different fatty acids in cardiovascular 
diseases. 
Keywords: cardiovascular diseases, dietary fats, saturated fatty acids, lipoproteins. 
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SEZNAM  KRATIC 
ALA  -linolenska kislina  
Apo  apolipoprotein 
B  beljakovine 
C  ogljik 
CEV  celodnevne energijske vrednosti 
DASH  Dietary approaches to stop hypertension 
DHA  dokozaheksanojska kislina 
EPA   eikozapentaenojska kislina 
EV   energijski vnos 
EMK  esencialne maščobne kisline  
ENMK enkrat nenasičene maščobne kisline 
EU  Evropska unija 
GMC  gladkomišične celice  
HDL  lipoproteini visoke gostote 
ITM  indeks telesne mase 
LA  linolna kislina 
LDL   lipoproteini nizke gostote 
M  maščobe 
MK  maščobna kislina 
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NPPPSŽB  nacionalni program primarne preventive srčno-žilnih bolezni 
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1 UVOD 
 
Način prehranjevanja posameznika lahko deluje kot dejavnik tveganja, ki ogroža zdravje 
posameznika, oziroma kot zaščitni dejavnik, ki krepi zdravje in izboljša kvaliteto življenja. 
Zdrava prehrana vključuje varno, energijsko in hranilno ter varovalno hrano. Maščobe (M) 
so del uravnotežene prehrane, saj vsebujejo življenjsko pomembne maščobne kisline 
(MK), pospešujejo absorpcijo v maščobah topnih vitaminov (A, D, E in K), povečujejo 
energijsko gostoto hrane in izboljšujejo konsistenco, vonj ter okus živil (1). Prehranski 
vnos, prehranjevalne navade in prehranski status so pomembne determinante večine 
kroničnih nenalezljivih bolezni, med katere uvrščamo tudi srčno-žilne bolezni (SŽB) (2). 
Spremembe v prehrani in načinu življenja, povezane z razvojem industrije in kmetijstva, 
zaradi katerih se je svetovna proizvodnja in oskrba s hrano, v zadnjih desetletjih občutno 
povečala, so privedle do povečanja obolevnosti za SŽB. SŽB so glavni vzrok smrtnosti in 
invalidnosti po vsem svetu (3-5). SŽB se nanašajo na več motenj, ki so posledica 
nezadostnega krvnega pretoka zaradi zoženja arterij, ki vodijo do srca ali drugih organov 
(6). Rezultati številnih raziskav opozarjajo na dejstvo, da sta tako količina kot sestava MK 
osnovna parametra prehranske ustreznosti živil in imajo velik vpliv na sam razvoj SŽB (4). 
MK poleg vpliva na spremembo koncentracije in sestave lipoproteinov v krvi, vplivajo tudi 
na reološke lastnosti krvi (7). 
Učinki različnih prehranskih M na plazemske M so ključnega pomena pri svetovanju in 
pripravljanju priporočil za uravnoteženo prehrano. Parametri, ki se upoštevajo pri oceni 
tveganja za nastanek SŽB so serumske ali plazemske vrednosti celokupnega holesterola, 
lipoproteina nizke gostote (LDL) in lipoproteina visoke gostote (HDL) ter triacilglicerolov 
(TAG) (6). Prehranska priporočila za bolnike s SŽB so usmerjene predvsem na zmanjšanje 
vnosa nasičenih (NMK) in trans maščobnih kislin (TMK) (8). Temeljni pristop za 
preprečevanje SŽB so bile v preteklosti nizko M ter visoko ogljikohidratne diete (OH) (6). 
Da bi lahko izpostavili ustrezen tip prehrane za preprečevanje SŽB, je potrebno pregledati 
učinke nekaterih diet na plazemske ali serumske M in druge parametre, povezane s SŽB 
(9). 
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2 NAMEN IN CILJI NALOGE 
 
V času epidemije debelosti in vse večjemu številu ljudi s sladkorno boleznijo, povišanim 
krvnim tlakom in posledično z večjim tveganjem za SŽB, je ključnega pomena prehransko 
svetovanje. Ker lahko pravilno prehransko svetovanje vpliva na potek in SŽB, je namen 
zaključne projektne naloge s pregledom literature preveriti učinke prehranskih M pri 
preventivi SŽB. Namen dela je tako ovrednotiti ali so nizko M diete v primerjavi z drugimi 
prehranskimi intervencijami bolj učinkovite pri zmanjševanju tveganja za nastanek SŽB. 
Cilji naloge: 
 Predstaviti presnovo M  
 Predstaviti učinke prehranske M pri poteku in razvoju SŽB 
Raziskovalna vprašanja: 
 Kako so se tekom zgodovine spreminjala prehranska priporočila za vnos M?  
 Katere presnovne spremembe se pojavijo pri različnih prehranskih intervencijah? 
 Kakšen je vpliv nizko M diet na SŽB? 
 Ali je poznan mehanizem delovanja NMK v povezavi s tveganjem za SŽB? 
 Preko katerih mehanizmov vplivajo NMK na tveganje za SŽB?  
 Ali je nizko M dieta primerna pri preventivi ali/in razvoju SŽB? 
 Katere diete se uporabljajo pri preventivi in katere pri zdravljenju SŽB? 
Metode dela: pridobitev domače in tuje literature z uporabo gradiv iz knjižnice in spletnih 
brskalnikov Science direct, PubMed…In pregled ter analiza pridobljene literature. Za 
načrtovanje jedilnika sem uporabila program OPKP. Pri jedilniku sem se predvsem 
osredotočila na vnos posameznih M, vrednosti holesterola, beljakovin (B) in OH. 
 
Trobec T. Učinki prehranskih maščob na razvoj srčno-žilnih obolenj 
3 
 
3 PREGLED IN ANALIZA LITERATURE 
 
SŽB, predvsem z aterosklerozo povezane bolezni, predstavljajo vodilni vzrok smrti med 
odraslimi prebivalci Slovenije. V letu 2010 je zaradi SŽB umrlo 7.331 ljudi, kar je 39,4 % 
vseh smrti, leta 2012 pa so zabeležili 38,8 % smrtnost na račun SŽB (2,10). Umrljivost 
zaradi SŽB je v Sloveniji še vedno višja od povprečja Evropske unije (EU) (10). Z zdravim 
življenjskim slogom lahko nastanek in napredovanje SŽB in njenih zapletov odložimo, 
zmanjšamo njihovo težo in znatno podaljšamo življenje (2). Spremembe v prehrani in 
načinu življenja so ene od ukrepov, s katerim vplivamo na zmanjšanje SŽB in njenih 
posledic. Prehranske M, predvsem prevelik vnos NMK in TMK so zaradi aterogenega 
učinka plazemskih M povezane s SŽB (11). 
 
3.1 Maščobe in maščobne kisline 
 
M so opredeljene kot biološke snovi, ki so na splošno hidrofobne narave in so topne v 
organskih topilih. Vendar pa se zaradi nenatančnosti definicije od leta 2005 uporablja 
definicija, ki temelji na kemičnem razvrščanju in opredeljuje M kot majhne, hidrofobne ali 
amfililne molekule, ki v celoti ali delno izvirajo iz kondenzacije tioestrov ali izoprenskih 
enot (12). M predstavljajo veliko število organskih spojin, vključno z MK, 
monoacilgliceroli, diacilgliceroli, TAG, fosfolipidi, eikozanoidi, resolvini, steroli, estri, 
karotenoidi, dokozanoidi, maščobnimi alkoholi vitamina A in E, ogljikovodiki, estri 
voskov, sfingolipid, terpeni in drugimi molekulami (4,12). 
 
 
 
 
 
 
 
Slika 1: Monoacilglicerid, diacilglicerid in triacilglicerol (13) 
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M vsebujejo atom ogljika, vodika, nekateri pa še kisik, dušik in fosfor. V M najpogosteje 
zasledimo enojne in dvojne vezi med ogljikovimi (C) atomi ter estrske, fosfoestrske in 
amidne vezi z drugimi atomi. Nepolarne M so poznane zaradi svoje vloge v energijskem 
metabolizmu, saj pri večini organizmov omenjene molekule prvenstveno služijo 
shranjevanju energije. Polarne M skupaj z beljakovinami gradijo biološke membrane, ki so 
zaščitna plast celic in celičnih organelov in jih ščitijo pred zunanjim okoljem. Predstavnika 
sta fosfolipid in sfingolipid (14). 
 
Predstavniki M so tudi steroidi, med katerim je glavni predstavnik holesterol. Holesterol je 
sestavni del bioloških membran in prekurzor mnogih hormonov. Med M uvrščamo tudi 
pigmente (β- karoten in retinal), encimske kofaktorje (vitamin K), hormone (estrogeni, 
testosteron), signalne molekule (prostanglandini) in prenašalce elektronov (ubikinon) (14). 
Osnovna struktura večine M so TAG ali triglicerdi (15). Vsaka molekula TAG sestoji iz 
treh MK in glicerola (5). Z odcepom ene ali dveh MK dobimo monoacilglicerole oziroma 
diacilglicerole, kot je prikazano na sliki 1 (16). Glede na agregatno stanje ločimo trdne M 
in tekoča olja, pri čemer je njihovo agregatno stanje odvisno od nasičenosti in MK sestave 
(15). 
3.1.1 Vloga maščob  
 
Določen delež prehranskih M mora biti prisotnih v naši hrani, saj so ključnega pomena za 
pravilen razvoj in preživetje v zgodnjih obdobjih življenja, embrionalnega razvoja kot tudi 
zgodnji fazi rasti po rojstvu in v otroštvu. M zagotavljajo tudi esencialne maščobne kisline 
(EMK) ter povečajo energijsko gostoto hrane. Poleg tega M upočasnijo praznjenje želodca 
in črevesne motalitete kar podaljšuje sitost (3,6). M se ob višku energijskega vnosa (EV) 
uskladiščijo v maščobno tkivo in zagotavljajo vir energije med mirovanjem ali lažjo 
fizično aktivnostjo. Sposobnost telesa za shranjevanje M je neomejena. Pomembna 
prednost uporabe TAG za shranjevanje energije v telesu je, da so energetsko zelo bogate, 
2,5krat bolj od OH. Poleg tega so nepolarne in ne tvorijo hidratacijskega ovoja kot ga tvori 
glikogen. Izolirana plast M tik pod kožo je predvsem iz TAG, ki ščiti in obdaja nekatere 
organe pred poškodbami (15). 
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Maščobno tkivo poleg skladiščenja energije, izloča tudi več hormonov znanih kot 
adipokini, ki pomagajo uravnavati energijsko ravnotežje in nekatere telesne funkcije. 
Kadar je telesna M pretirano znižana ali povečana se vrsta in količina izločenih adipokinov 
spremeni. Posledica spremenjenega izločanja adipokinov je povezana z različnimi 
obolenji. Debelost npr. poveča izločanje adipokinov (npr. resistina), ki spodbujajo vnetje in 
inzulinsko rezistenco ter napovedujejo SŽB ter sladkorno bolezen tipa 2 (SB2). Hkrati pa 
se pri debelosti zmanjša izločanje adipokina (adiponektina), ki ščiti pred vnetjem in SB2. 
Posledica povečanega izločanja vnetnih adipokinov in zmanjšano izločanje protivnetnega 
adiponektina vodi do večjega tveganja za razvoj SŽB (17). 
Med omenjenimi M poznamo tudi fosfolipide. Fosfolipidi so pomembne strukturne 
komponente bioloških membran. Po strukturi so podobne TAG, le da eno skupino MK 
nadomešča fosforjeva kislina. Ker delujejo kot emulgatorji, se jih dodaja k hrani (5). 
Zaradi svoje strukture fosfolipidi tvorijo v vodi stabilne M komplekse, sodelujejo pa tudi 
pri tvorbi pomembnih prenašalnih delcev-lipoproteinov (17). To so serumski delci, ki so 
sestavljeni iz specifičnih proteinov imenovanih apolipoproteinov (Apo) in različnih 
kombinacij TAG, fosfolipidov in holesterola (14). Ker so topni tako v vodi kot M, 
omogočajo maščobotopnim snovem kot so vitamini in hormoni prenos v in iz celice (17). 
Primer fosfolipida je lecitin, kateri sodelujejo pri prebavi, absorpciji in transportu M (15). 
Pomembna vloga M je tudi pri celični signalizaciji. EMK se pretvorijo v eikozanoide in 
tudi druge biološko aktivne spojine, ki nadzorujejo biokemične reakcije znotraj celic (5). 
Eikozanoidi delujejo na celico, v kateri se sintetizirajo ali na nekaj bližnjih celic. 
Eikozanoidi vplivajo na strjevanje krvi in krvni tlak, reproduktivne funkcije, povzročajo 
poškodbe, povišano temperaturo in bolečino. Poznamo tri podrazrede eikozanoidov: 
prostanglandine, tromboksane in levkotriene. Vsi trije izvirajo iz arahidonske kisline, 
večkrat nenasičene maščobne kisline (VNMK) (14). 
3.1.2 Maščobne kisline  
 
V molekuli TAG največji delež predstavljajo MK (4). MK so biološke molekule, 
sestavljene iz polarne karboksilne skupine (-COOH) na enem koncu in metilno skupino 
(CH3) na drugem koncu (14,18). Strukturna značilnost jim daje dvojno naravo; en konec je 
polaren in včasih ionski (karboskilna skupina), medtem ko ima nasprotni konec 
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(ogljikovodikova veriga) nepolarne lastnosti. V celicah in tkivih redko najdemo MK v 
prosti obliki, večinoma so povezane v TAG. Večina MK, ki jih najdemo v naravi, vsebuje 
med 12 in 24 C atomov, najpogostejše so tiste s 16 in 18 C atomi (14). Najpogosteje MK 
zastopane v prehrani so oleinska kislina (18:1, omega-9 (n-9)), palmitinska kislina (PA) 
(16:0), stearinska kislina (ST) (18:0), linolna kislina (LA) (18:2, omega-6 (n-6)) in α-
linolenska kislina (ALA) (18:3, omega-3 (n-3)). Preglednica 1 prikazuje nekaj 
najpogostejših MK in njihovih virov. 
 Preglednica 1: Imena pogostih naravnih maščobnih kislin (4,15) 
Š. C  Trivialno 
ime 
Okrajšan simbol Kemijska formula  Viri v prehrani 
12 Lavrinska 
kislina  
C 12:0 CH3(CH2)10COOH  Kokosovo olje,  palmovo 
olje 
14 Miristinska 
kislina 
C 14:0 CH3(CH2)12COOH Mlečna M, kokosovo in  
palmovo olje 
16 Palmitinska 
kislina 
C 16:0 CH3(CH2)14COOH Večina M in olj 
16 Palmitoleins
ka kislina 
C 16:1(Δ
9
) 
 
C16H30O2 
 
Ribja olja, olje makadamije, 
večina živalskih M in 
rastlinskih olj 
18 Stearinska 
kislina 
C 18:0  CH3(CH2)16COOH Večina M in olj 
18 Oleinska 
kislina  
C 18:1(Δ
9
) C18H34O2 Vse M in olja, oljčno olje, 
olje oljne ogrščice, avokado, 
oreščki,  
 
18 Linolna 
kislina 
C18:2(Δ
9,12
) 
 
C18H32O2 
 
Rastlinska olja. oreščki, 
semena 
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Osnovna biološka vloga MK je metabolično gorivo v celicah. Zaužijemo jih s hrano ali pa 
jih sintetiziramo in jih v obliki TAG shranimo za kasnejšo uporabo v energijskem 
metabolizmu. Kadar celice potrebujejo energijo, se MK sprostijo z encimsko-katalizirano 
hidrolizno reakcijo, nato se vežejo na serumske albumine v krvi in potujejo po organizmu. 
V srčni in skeletnih mišicah se MK oksidirajo do CO2 in H2O, pri čemer se sprosti veliko 
energije (14). 
MK razvrščamo glede na nasičenost in število dvojnih vezi (16). V ogljikovodikovi verigi 
so C atomi povezani z enojnimi vezmi (NMK) ali z eno (enkrat nenasičene maščobne 
kisline (ENMK)) ali več dvojnimi (VNMK) vezmi (14). Prehranska priporočila temeljijo 
na razvrstitvi prehranskih M glede na kemično razvrstitev (NMK, ENMK, VNMK), vendar 
pa imajo posamezne MK različne biološke učinke na koncentracijo lipoproteinov (3). 
Zaradi velike raznolikosti MK, ki jih najdemo v naravi, so razvili poseben sistem okrajšav. 
Ta označuje skupno število C atomov, število dvojnih vezi med C atomi in položaj 
posamezne dvojne vezi. Tako lahko npr. lavrinsko kislino (dodekanojsko kislino), NMK z 
Št. C  Trivialno 
ime 
Okrajšan simbol Kemijska formula  Viri v prehrani 
18 -linolenska 
kislina 
C18:3 (Δ
9,12,1
)  C18H30O2  Olje oljne ogrščice, laneno 
olje, sojino olje, orehovo 
olje 
20 Arahidonska 
kislina 
C20:4 (Δ
5,8,11,14 
)
 
 C20H30O2  Živalske M, jetra, jajca, ribe 
20 Eikozanopen
tanojska 
kislina 
(EPA) 
C20:5 (Δ
5,8,11,14 17
)  Ribe (slanik, losos skuša), 
alge 
22 Dohozaheks
anojska  
kislina 
(DHA) 
22:6 ( Δ
4,710,13,16, 19 
)  Ribe (slanik, losos skuša), 
alge 
Trobec T. Učinki prehranskih maščob na razvoj srčno-žilnih obolenj 
8 
 
12 C atomi, v okrajšani obliki označimo kot 12:0, LA z 18 C atomi in dvema dvojnima 
vezema pa kot 18:2 (Δ
9,12
) (4,14). 
3.1.2.1 Nasičene maščobne kisline  
 
Njihova splošna formula je R-COOH. Glede na dolžino verige so razvrščene v kratke, 
srednje, dolge in zelo dolge NMK. V prehrani je večina NMK dolga med 12 in 18 C atomi, 
najpogostejši sta ST in PA. Strukturna formula ST je prikazana na sliki 2. Velik delež 
NMK se nahaja v živalskih virih, kot je maslo, svinjska mast in goveji loj (19). 
 
V rastlinskih virih pa je velik delež NMK v palmovem in kokosovem olju (3). Rastlinski 
viri NMK kot sta kokosovo in palmovo olje so pri segrevanju zelo stabilne in ne oksidirajo 
hitro (20). Čeprav palmovo olje in palmova jedrca izvirajo iz palmovega drevesa, imata 
različno MK sestavo. Palmovo olje vsebuje 49 % NMK palmovo jedrce pa kar 82 % (19). 
Kratko in srednje verižne NMK se pojavljajo v mlečni M in nekaterih semenih. Lavrinska 
kislina (C12:0) in miristinska kislina (C14:0) sta glavni MK v M semen. PA (C16:0) se 
pojavlja v ribjih oljih, mlečni M in rastlinskih M. Dolgoverižne NMK s C 19 in več se 
pojavljajo predvsem v nekaterih oljih semen (4). Po besedah Hlastan-Ribič (2009) je 
uživanje NMK pomemben dejavnik tveganja za nastanek SŽB. NMK preko mehanizma, ki 
zavirajo celični prevzem LDL delcev preko receptorjev, poviša koncentracijo LDL-
holesterola v krvi, poslabša sintezo ApoB-100 v jetrih in tako dodatno vpliva na višjo 
koncentracijo LDL-holesterola v krvi (1). 
3.1.2.2 Enkrat nenasičene maščobne kisline  
 
ENMK so prisotne v različnih virih, vključno z oreščki, mlečnimi izdelki, rastlinskimi olji 
in semenih. Ogljikovodikova veriga ENMK je dolga med 10 in 32 C atomi.  
Slika 2: Stearinska kislina (17) 
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Najpogostejša ENMK je oleinska kislina z 18 C atomi, prikazana na sliki 3. V velikih 
količinah se oleinska kislina nahaja v oljčnem olju, oljni repici, avokadu in mandljih (19). 
ENMK imajo pomembno vlogo pri preprečevanju SŽB, zato je njihov priporočen vnos 
večji od 10 % celodnevnega energijskega vnosa (CEV) (1). 
 
 
 
 
3.1.2.3 Večkrat nenasičene  maščobne kisline  
 
VNMK imajo v svoji zgradbi dve ali več dvojnih vezi (19). Prehransko najpomembnejši 
VNMK sta ALA, prikazane na sliki 4 in LA kislina. ALA (n-3) in LA (n-6) sta EMK, kar 
pomeni da ju telo ne more sintetizirati samo, zato ju moramo v organizem vnesti s hrano 
(19,5). Dve najpogostejši n-3 MK sta EPA in DHA. Vire n-3 MK najdemo v oreščkih 
zlasti v orehu, lanu, chia semenih, konopljinih semenih in sojinemu olju. EPA in DHA 
najdemo v mastnih ribah kot so losos, sardine, tuna, slanik in postrvi  ter morskih sadežih 
(19).  
 
 
 
 
MK n-3 imajo raznolike biološke učinke na krvi tlak, srčno funkcijo, arterijsko skladnost, 
endotelijsko funkcijo in žilno odzivnost in imajo protivnetne učinke vključno z 
zmanjšanjem števila nevtrofilcev in monocitov (11). 
Ljudje in živali imamo sposobnost da pretvorimo ALA v EPA in DHA vendar je izkoristek 
pretvorbe nizek, zlasti DHA (4). Presnova LA in ALA omogoča biosintezo arahidonske 
kisline in EPA z desaturacijo in podaljševanjem verige (5). Glavna predstavnica n-6 MK je 
arahidonska kislina, prisotna v mesu, jajcih, ribah, algah in drugih vodnih rastlinah (3). 
Slika 3: Oleinska kislina (17) 
 
Slika 4: Linolenska kislina (17) 
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Posledice pomanjkanja EMK skupine n-6 so zmanjšana rast, luskaste dermatoze, večja 
prepustnost kože, zamaščena jetra, bolezni ledvic in motnje v reprodukciji. n-3 se odrazi v 
motnjah delovanja mrežnice, možganov in centralnega živčnega sistema (4). 
Zgodnji dokazi o zaščitnih učinkih n-3 MK segajo v leto 1970, ko so preučevali prehranske 
navade Eskimov. Eskimi so znani, da imajo kljub velikemu deležu M v prehrani nizko 
stopnjo umrljivosti zaradi SŽB (19). Njihova prehrana temelji na morskih živilih, ki 
vsebuje veliko n-3 MK in malo NMK. Mnenje strokovnjakov je, da je ugoden učinek n-3 
MK posledica inhibicije nastanka trombocitov, kar ima za posledico »redčenje« krvi in s 
tem zmanjševanje nevarnosti za njeno strjevanje (14). 
Pri biosintezi fiziološko pomembnih dolgoverižnih in visoko nenasičenih MK navedene 
MK tekmujejo za isti encimski sistem. Afiniteta do tega upada z vrstnim redom n-3, n-6 in 
n-9 MK. Stopnja pretvorbe v derivate z daljšimi verigami je zaradi te konkurenčne 
situacije med drugim odvisna od sestave MK v prehrani (7). 
Referenčne vrednosti za vnos n-6 in n-3 so v razmerju 5:1 vendar je premalo gotovih 
dokazov. Neuravnoteženo razmerje med n-6 in n-3 MK lahko zaradi tekmovanja MK za 
skupni encim delta-6-dehidrogenazo negativno vpliva na MK sestavo rastočih tkiv in na 
ravnotežje eikozanoidov (7,17). 
Uživanje rib in ribjih olj zmanjša vrednosti celokupnega holesterola, LDL-holesterola in 
TAG v serumu in nekoliko poveča HDL-holesterol. Uživanje rib in ribjih olj povzroča tudi 
agregacijo trombocitov, izboljša endotelijsko funkcijo, zmanjša vnetje ter vpliva na 
velikost LDL delcev. LDL delci postanejo večji in manj aterogeni. Posledica je manjše 
tveganje za SŽB (9). 
Tvorba eikozanoidov je pomembna biološka funkcija n-6 in n-3 VNMK (4). Eikozanoidi 
so hormonom podobne snovi, bioaktivni mediatorji in prekurzorji za prostanglandine, 
tromboksane in levkotriene (17,19). Eikozanoidi sodelujejo pri številnih bioloških procesih 
v telesu. Neravnovesje pri sintezi eikozanoidov v tkivih lahko privede do razvoja nekaterih 
vnetnih bolezni. Dolgoverižne VNMK, ki so predhodniki eikozanoidov nastajajo z 
desaturacijo in elongacijo MK v tkivih. Stopnja pretvorbe n-6 in n-3 MK v njihove 
derivate je tako posledica dostopnosti encimov in se odraža v razmerju nastalih 
eikozanoidov. Koncentracije eikozanoidov in dokozanoidov, ki se sintetizirajo v tkivih so 
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povezane s količino n-6 in n-3 MK, ki jih zaužijemo s hrano (4). Eikozanoidi proizvedeni 
iz EPA in arahidonske MK se med seboj razlikujejo v strukturi in presnovi poti. 
Eikozanoidi, ki nastanejo iz arahidonske MK imajo visoko biološko učinkovitost, 
pospešujejo agregacijo trombocitov, zmanjšujejo krvni tlak in stimulirajo imunski sistem 
(7,19). 
 
3.1.3 Trans maščobne kisline 
 
Trans izomere so stranski produkt hidrogeniranja, fizikalnega rafiniranja ali cvrtja z 
nenasičenimi MK, nastajajo pa tudi v želodcu prežvekovalcev pod vplivom bakterij (1,4). 
Leta 1869 je francoski cesar Louis Napoleon III ponudil nagrado tistemu, ki bo ustvaril 
zadovoljiv nadomestek maslu za vojake in reveže. Tako so odkrili proces hidrogeniranja in 
ustvarili margarino (20). Hidrogeniranje M je kemična reakcija pri kateri dodajo vodik 
dvojni vezi nenasičenih MK (21). Pri trans konfiguraciji dvojne vezi sta alifatska ostanka, 
ki sta vezana na C atoma dvojne vezi nameščena na nasprotni strani dvojne vezi, kot je 
prikazano na sliki 5. Posledica tega so bolj iztegnjene verige, ki se lahko uredijo tesneje 
kot cis izomere MK in imajo zato višje tališče (4). 
 
 
 
 
 
 
 
Zadnjih nekaj desetletjih se je poraba trans maščobnih kislin (TMK) močno povečala 
zaradi večjega uživanja industrijsko pripravljenih živil. Ker TMK zagotavljajo daljšo 
obstojnost živil se pogosto uporabljajo v živilski industriji pripravljenih živil kot so piškoti, 
krekerji, krofi, rogljiči, predelana živila, ocvrte jedi in margarina (1,22). TMK so bolj 
aterogene kot NMK. TMK povzročajo dvig LDL-holesterola, povišajo LDL/HDL razmerje 
Slika 5: Trans in cis konfiguracija dvojne vezi maščobnih kislin (22) 
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in znižajo HDL-holesterol v krvi, kar še dodatno poveča tveganje za nastanek SŽB. Pri 
delnem hidrogeniranju se odstranijo tudi EMK (11). 
 
TMK povečujejo potrebe po EMK, saj v jetrih tekmujejo za isto encimski sistem, ki 
sodelujejo pri presnovi EMK (1,7). M ob izpostavitvi kisiku in svetlobi postanejo žarke. 
Oksidacija M proizvaja različne spojine ki povzročijo neprijeten vonj in okus žarkosti. 
VNMK se pokvarijo hitreje, ker so njihove dvojne vezi nestabilne; ENMK so nekoliko 
manj občutljive. Proizvajalci izdelke, da jih zaščitijo pred oksidacijo zaprejo v nepredušne, 
nekovinske posode, zaščitene pred svetlobo in hranijo na hladnem. Izdelkom dodajajo 
antioksidante (butil hidroksianizol, butil hidroksitoulen in vitamin E) in jih zaščitijo z 
postopkom hidrogeniranja (17). Hidrogeniranje varuje pred oksidacijo in tako podaljša rok 
uporabnosti izdelkom ter spremeni teksturo živila v bolj mazavo (17,21). 
 
3.1.4 Holesterol  
 
Holesterol je glavni predstavnik steroidov. Kemijska struktura je povsem drugačna od 
strukture TAG. Molekula holesterola je amfifilna, s polarno glavo in hidrofobnim obročem 
in ogljikovodikovimi repi (14). Molekule holesterola so pomembna komponenta membran 
celic, so izhodna spojina številnih pomembnih biomolekul, med njimi tudi pomembnih 
hormonov (estrogen, testosteron) in so oblika aktivnega vitamina D, ki uravnava presnovo 
kalcija in fosforja (14,15). Holesterol je izhodna spojina za žolčne kisline, ki se 
sintetizirajo v jetrih, shranjujejo v žolčniku in izločajo v črevo, kjer pomagajo pri 
emulgiranju M iz hrane (15,23). 
 
Poznamo 5 glavnih vrst steroidnih hormonov, to so glukokortikoidi pomembni pri 
prilagoditvi na stres in stimulirajo glukoneogenezo, sintezo glikogena ter razgradnjo B in 
M; mineralokortikoidi v ledvicah uravnavajo reabsorbcijo Na+ in izločanje K+ , androgeni 
stimulirajo razvoj moških spolnih znakov in razvoj mišične mase, estrogeni pospešujejo 
razvoj ženskih spolnih organov; progesteron in estradiol sta potrebna za reprodukcijo in pri 
ženskah pri menstrualnem ciklusu (14). Holesterol lahko sintetizirajo celice jeter in 
tankega črevesa ali pa ga dobimo s prehranskim vnosom. V prehrani človeka ga vsebujejo 
predvsem živila živalskega izvora npr. jajčni rumenjak in možgansko tkivo. 
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Motnje v metabolizmu holesterola in neučinkovitosti njegovega prenosa pripelje do 
zdravstvenih težav (23). Ker živila živalskega izvora poleg NMK pogosto vsebujejo veliko 
holesterola, zmanjšano uživanje NMK hkrati pripelje do želenega zmanjšanja vnosa 
holesterola. Koncentracija LDL-holesterola v krvi se zaradi prehranskega holesterola v 
primerjavi z NMK le malo poviša, vendar pa lahko okrepi nezaželeno reakcijo serumskega 
holesterola na NMK. Učinki so relativno majhni v primerjavi s TMK in NMK. Vnos 
holesterola s hrano naj nebi presegal 300 mg/dan (7). 
3.2 Viri maščob v prehrani 
 
V prehrani se uporabljajo M rastlinskega in živalskega izvora pri čemer je njihovo 
agregatno stanje odvisno od nasičenosti in vrste MK. Masti so pri sobni temperaturi trdne 
zaradi večje vsebnosti NMK, olja pa tekoča zaradi večje vsebnosti nenasičenih MK (4). 
Poleg rastlinskih olj in živalskih M so vir M v prehrani tudi oreščki, semena ter mleko in 
mlečni izdelki. Trendi v proizvodnji prehranskih M imajo globalni vpliv na razpoložljivost 
M v prehrani ljudi. Svetovna proizvodnja rastlinskih olj se je močno povečala med letoma 
1961 in 1963 ter med letoma 2001 in 2003 (3). Čeprav ostaja mnogo semen in oreščkov, ki 
so vir olj, se na svetovni ravni komercialno izkorišča le okoli 30 rastlinskih olj in živalskih 
M. Svetovna proizvodnja rastlinskih olj in živalskih M se je v zadnjih 4 desetletjih močno 
povečala, s tem pa se je povečal vnos M. Štiri glavna komercialno pridelana olja so 
palmovo olje, sojino olje, olje oljne ogrščice in sončnično olje, ki skupaj predstavljajo 
okoli 80 % svetovne proizvodnje. Oreški vsebujejo do 80 % M med katerimi prevladujejo 
ENMK (4). 
 
M živalskega izvora so drugi najpogostejši vir M v prehrani. Na vsebnost M in MK sestavo 
vplivajo vrsta, genetika in prehrana živali, kosi mesa in obrezovanje M. Živalske M iz 
svinjine, govedine, jagnjetine vsebujejo predvsem NMK (40 %) in ENMK(40 %) med 
katerimi prevladujeta PA in oleinska kislina. Vse živalske M so vir naravno prisotnih 
TMK, holesterola ter manjših količin EPA in DHA. Mastne morske ribe so glaven vir EPA 
in DHA v prehrani. V povprečju ribe vsebujejo do 15 % M (3). Pri predelavi rafiniranih olj 
uporabljajo kemične snovi. Ko olja iztisnejo, jim dodajo nikljev oksid, nato pa jih 
segrejejo. V mešanico stisnejo emulgatorje in jih prečistijo, da se znebijo neprijetnega 
vonja. Oljem dodajo umetne okuse in barve, da so prijetnega videza, nato pa se znajdejo na 
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policah v prozornih plastenkah., kjer so izpostavljene svetlobi. Rafinirana večkrat 
nenasičena olja tudi hidrogenirajo, da jim podaljšajo rok trajanja in da prenesejo večkratno 
segrevanje (14). 
 
Želja potrošnikov po ohranitvi zdravja, a hkrati uživanju okusne hrane, je v živilski 
industriji privedlo do razvoja maščobnih nadomestkov. Maščobni nadomestki so 
makromolekule, ki so fizično, kemično in funkcionalno podobne M, vendar z manj 
energije ali boljšo funkcionalnostjo (24). M v živilski industriji v predelani hrani pogosto 
delno ali v celoti nadomestijo z maščobnimi nadomestki (6). Pogosto zastopani M 
nadomestek je olestra. Olestra daje hrani bogato kremasto vsebino in okusnost. Zaradi 
velikosti molekule se olestra ne more vezati na lipaze in hidroliza etrskih vezi ne more 
potekati. Zato se oleistra ne razgradi kot naravna M in potuje skozi prebavni trakt 
nespremenjena. Olestra lahko povzroči črevesne motnje z diarejo, krče v trebuhu, zmanjša 
absorpcijo v M topnih vitaminov in hranilnih snovi (6,14,24). Maščobni nadomestki niso 
primerna rešitev, saj je potrebno zaužiti določen delež M, ki so nujne za rast, ustrezen 
razvoj in fiziološke funkcije organizma (24). 
3.3 Presnova maščob 
 
V prehrani človeka TAG predstavljajo 90 % vseh M. Sestavljeni so večinoma iz 
dolgoverižnih MK s 16 ali 18 C atomov. Preostalih 10 % pa predstavljajo fosfolipidi in 
holesterolni estri ter maščobotopni vitamini (D, E, K, A) (23). Vsi prehranski viri M 
predstavljajo mešanico NMK in nenasičenih MK, a je razmerje odvisno od vira (3). 
3.3.1 Prebava in absorpcija maščob 
 
Prebava in absorpcija M sta zapletena večstopenjska procesa, ki zahtevata usklajeno 
delovanje jezične, želodčne, črevesne, žolčne funkcije in funkcije trebušne slinavke (4). 
Cilj prebave M je razgraditi TAG na manjše molekule, ki se lahko absorbirajo in uporabijo 
kot vir energije (17). Po zaužitju hrane, se M mehansko obdelajo in zmešajo z lipazo v 
ustih (3). V želodcu mišični krči premešajo hrano, da se M s pomočjo encimov razpršijo na 
manjše M kapljice. To pomaga želodčnim lipazam, da lažje razgradijo M (17). 
 
Trobec T. Učinki prehranskih maščob na razvoj srčno-žilnih obolenj 
15 
 
Vnos hrane stimulira izločanje hormona holecistokinina v proksimalen del tankega 
črevesja, kar povzroči krčenje žolčnika in sprostitev žolča in sokov trebušne slinavke (25). 
Žolčni sok omogoča emulgacijo zaužitih M iz prehrane. Šele emulgacija M omogoča polno 
delovanje encima pankreasne lipaze (23). Večina žolča se reasorbira iz tankega črevesja in 
presnovi, nekaj pa se ga izloči skozi debelo črevo z blatom (17). Majhne molekule 
prebavljenih TAG (glicerol in kratko ter srednje verižne MK) lahko preprosto difundirajo v 
črevesne celice in se absorbirajo neposredno v portalni krvni obtok do jeter. Večje 
molekule (monoacilglicerdi, fosfolipidi in dolgoverižne MK) pa se združijo v specifične 
komplekse imenovane micelij (17).  
 
Micelij omogočajo prenos produktov prebave do celic črevesne sluznice, kjer poteka 
njihova absorpcija, nato pa v celicah pride do ponovne sinteze TAG. Novo sintetizirani 
TAG, fosfolipidi in holesterol se združijo z apoproteini in se oblikujejo v hilomikrone ter 
sprostijo v krvni obtok (4,14). V krvnem obtoku se TAG iz hilomikrona hidrolizirajo do 
prostih MK in glicerola z lipoproteinsko lipazo. MK in glicerol potujejo skozi kapilarne 
stene do celic, slednje jih uporabijo kot vir energije ali pa jih skladiščijo v M tkivu (3). Del 
prostih MK ostane v krvnem obtoku vezanih na plazemske albumine. Hilomikroni, ki so na 
ta način izgubili TAG komponente, ostanejo v krvnem obtoku kot hilomikronski ostanki 
bogati s holesterolom (23). 
 
MK morajo čez več oksidacijskih stopenj, da se popolnoma razgradijo. Da bi lahko 
pridobili energijo iz uskladiščenih zalog, se morajo MK sprostiti iz TAG in prenesti v 
mitohondrije tkiv. Razgradnja MK poteka v procesu β-oksidacije pri kateri po 4 reakcijah 
nastane acetilCoA, ta pa običajno vstopi v citratni cikel, kjer popolnoma oksidira do CO2 
(3). Učinek prehranskih MK na presnovo M lahko razdelimo v 3 glavne kategorije: 1) 
vpliv prehranskih M na de novo sintezo MK in MK oksidacijo 2) vpliv prehranskih M na 
lipoproteine in M, ki krožijo po obtoku 3) vpliv prehranskih M na proizvodnjo 
eikozanoidov in vzdrževanje fiziološke homeostaze (26). Ti procesi so uravnavani s 
koncentracijo metabolitov kot so glukoza, MK, TAG v krvi in s pomočjo hormonov 
inzulina, glukagona in adrenalina (5). 
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3.3.2 Beta oksidacija 
 
Glavni viri MK za energijsko presnovo so TAG iz hrane, v jetrih sintetizirani TAG in 
TAG, ki so uskladiščeni v adipocitih (14). M zaloge v obliki TAG so najbolj koncentriran 
vir energije, ker so vezi med ogljikovimi atomi popolnoma reducirane. Izkoristek energije 
je tako iz grama M približno 9 kcal (37 kJ) v primerjavi s 4 kcal (17 kJ) iz B ali OH (3). 
V splošnem, proces β-oksidacije ni zelo učinkovit, saj zahteva transport aktiviranih MK v 
mitohondrije s karnitinom in vključuje 4 korake: 1) oksidacija enojne vezi med 2 C 
atomoma do dvojne vezi, v sodelovanju s koencimom FAD, 2) adicija vode na dvojno vez 
z uvedbo hidroksilne skupine na enega od ogljikov 3) oksidacija hidroksilne skupine v 
prisotnosti koencima NAD
+
 do keto skupine in 4) razcep vezi C-C ter sprostitev 
acetilCoA (3). Vsak popoln obrat spirale vključuje 4 encimsko katalizirane reakcije, ki 
vodijo do sprostitve acetilCoA in verige MK krajše za dva C atoma. To se ponavlja, 
dokler ni cela MK popolnoma razgrajena do številnih molekul acetilCoA. Nenasičene 
MK se absorbirajo, prenesejo in aktivirajo na isti način kot NMK (14). 
Na stopnjo oksidacije vpliva struktura MK. Na splošno se dolgoverižne MK oksidirajo bolj 
počasi in nenasičene MK se oksidirajo hitreje kot NMK (4). V energetskem pomanjkanju, 
se številne lipaze znotraj adipocitov odzovejo in začnejo razgrajevati shranjene TAG. 
Posledično pride do sprostitve glicerola in MK neposredno v kri. Različne celice pa nato te 
MK preko vrste kemijskih reakcij popolnoma oksidirajo, da dobimo energijo CO2 in vodo. 
Kadar količina goriv presega energijske potrebe, poteka sinteza MK in skladiščenje TAG, 
v M tkivu (14). 
Čeprav so M poglavitni vir energije med stradanjem, predstavljajo le majhen delež 
izhodnih molekul za sintezo glukoze, ki pa je glavni vir energije možganom in živčnemu 
sistemu. Glicerol se ne more uporabiti za ponovno esterifikacijo TAG. Glicerol, ki prehaja 
iz adipocitov v kri se prenese v jetrne celice in se lahko uporabi pri jetrni sintezi glukoze v 
procesu glukoneogeneze (23). Po dolgotrajni prikrajšanosti za glukozo, možganske in 
živčne celice začnejo približno 2/3 minimalnih potreb pridobivati iz ketonskih telesc, ki jih 
telo proizvede iz razgradnih produktov M (17). 
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3.3.3 Biosinteza maščobnih kislin 
 
Jetra so glavni organ za presnovo M (26). Glukoza kot presežek energijskega vnosa se 
pretvori v glikogen, vendar le v omejenih količinah. Ko doseže mejo shranjevanja v obliki 
glikogena, se glukoza razgradi do acetilCoA, ki se nato uporabi za sintezo MK za 
skladiščenje. MK se sintetizirajo v citosolu, vse metabolične poti v katerih nastaja 
acetilCoA pa potekajo v mitohondrijskem matriksu. Mitohondrijski acetilCoA tako ne 
more preiti skozi notranjo mitohondrijsko membrano v citosol. To omogoča prenašalni 
sistem ki prenaša C atome acetilCoA skozi membrano v obliki citrata. Citrat se prenese v 
citosol, kjer se razcepi v acetilCoA in oksaloacetat. Oksaloacetat se vrne v mitohondrij, 
medtem ko je acetilCoA na razpolago za biosintezo MK. Končni produkt sinteze MK je 
palmitat (14). Sinteza PA je povečana tudi z uživanjem prehrane z nizko vsebnostjo M in 
velikim deležem sladkorja in škroba (27). 
3.3.4 Presnova holesterola in lipoproteini 
 
Sintetizirane M in prehranske M so nepolarne molekule, ki so slabo topne v vodi (14). 
Vloga lipoproteinov je prenos M iz tankega črevesja in jeter do telesnih tkiv. Lipoproteini 
so zgrajeni iz hidrofobnega jedra TAG in holesterolnih estrov in hidrofilne skorje s 
fosfolipidi in prostim holesterolom. Lipoproteini vsebujejo Apo, ki so potrebni za 
vzdrževanje strukture in topnosti delcev ter vplivajo na samo presnovo lipoproteinov. Apo 
deluje tako, da prepozna in se poveže s specifičnem receptorjem na celični površini. Prav 
tako določa aktivnost številnih proteinov, vključno z hidrolizirajočimi encimi (lipaze), ki 
so vključeni v vse faze metabolizma lipoproteinov (5). Tako na primer Apo A5 sodeluje 
pri tvorbi lipoproteinov VLDL in aktivira lipoprotein lipazo in tako pospeši hidrolizo TAG 
(28). Majhne količine ApoB se sintetizirajo med postom, vendar pa se sinteza poveča med 
vnosom M s prehrano (25). 
 
Lipoproteine delimo glede na gostoto, kar je pogojeno z deležem beljakovin. To so 
hilomikroni, lipoproteini zelo majhne gostote (VLDL), LDL in HDL delci (14). V 
preglednici 2 so predstavljeni lipoproteini, njihova vloga ter njihov vir. 
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Hilomikroni nastanejo ob združevanju TAG, fosfolipidov in holesterola iz hrane z Apo, ki 
pomagajo pri razgradnji M in njihovem prenosu (14). So največji in najmanj gosti 
lipoproteini, ki omogočajo transport s hrano prispelih M (večinoma TAG) iz tankega 
črevesja preko limfnega sistema do perifernih tkiv (17). 
Tam encim lipoprotein-lipaza sprosti MK iz TAG. Lipoprotein tako izgubi večino TAG in 
postane hilomikronski ostanek (14). VLDL delci predstavljajo glavni nosilec TAG in 
substratov za endotelijsko lipoproteinsko lipazo (3). VLDL delci nastanejo v jetrih in so 
odgovorni za prenos sintetiziranih M do maščevja in drugih perifernih tkiv, kjer se ti 
skladiščijo ali uporabijo kot vir energije (14). Ko VLDL delci oddajo TAG celicam, se 
spremenijo v vmesno goste lipoproteine ali IDL delce (5). Manjši del IDL lipoproteinov 
prevzamejo jetrne celice, večji del pa jetrna TAG lipaza pretvori v LDL delce. LDL delci 
prenesejo holesterol in holesterolne estre iz jeter, kjer se sintetizirajo do perifernih tkiv 
(14). 
V kolikor koncentracija holesterola v celicah naraste, to povzroči zaviranje sinteze 
holesterola in sintezo novih LDL receptorjev (23). Receptorji prisotni na površini 
makrofagov ne vežejo LDL delcev, ki so kemično spremenjeni, npr.oksidirani (5). 
Tretja pot v presnovi holesterola je reverzni ali obratni transport holesterola. HDL delci so 
sprejemniki holesterola in prenosniki holesterola iz perifernih tkiv do jeter (23). Vloga 
HDL delcev je prenos odvečnega holesterola iz perifernih tkiv do jeter, kjer se z žolčem 
izloči v črevesje ali transportira v druge celice (5,15). 
Preglednica 2: Lipoproteini (17,23) 
 LIPOPROTEIN  VLOGA  VIR  PRENOS  
HILOMIKRON  Prenos prehranskih M iz 
tankega črevesa do celic 
tanko črevo TAG 
VLDL Prenos M iz jeter do celic jetra, tanko črevo TAG 
LDL Prenos holesterola iz jeter in 
drugih virov do celic 
VLDL holesterol 
HDL  Odstranitev odvečnega 
holesterol iz celic 
jetra, tanko črevo, 
VLDL, hilomikroni 
holesterol 
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Koncentracijo holesterola v plazmi tako določajo: sinteza holesterola, prevzem 
prehranskega holesterola iz gastrointestinalnega trakta ter uporaba holesterola v sintezi 
drugih presnovkov (23). 
Mehanizem homeostaze plazemskega holesterola pri povečanem vnosu samega holesterola 
vključuje zmanjšano absorpcijo holesterola, zmanjšano endogeno sintezo holesterola, 
povečano izločanje holesterola z žolčem in v manjši meri tudi izločanje holesterola preko 
blata. Nekatere študije navajajo, da ob razmeroma zmernem vnosu holesterola našteti 
mehanizmi v veliki meri preprečujejo dvig koncentracije holesterola v plazmi. Velikost 
delcev LDL je pozitivno povezana z nastankom koronarne ateroskleroze (25). 
SZO opredeljuje koncentracijo skupnega holesterola v plazmi pod 5,2 mmol/L (200mg/dL) 
kot priporočeno vrednost; koncentracijo nad 6,24 mmol/L (240mg/dL) pa kot mejo 
povečane koncentracije holesterola. A zaradi obratne vloge HDL in LDL delcev, je 
tveganje za nastanek SŽB povezano predvsem z razmerjem med LDL in HDL-
holesterolom (23). 
Prehranski vnos in jetrna sinteza holesterola sta elementa homeostatsko uravnane 
koncentracije holesterola v plazmi (23). LDL delci so občutljivi na oksidacijo in predvsem 
oksidirani LDL delci vplivajo na aterosklerotični plak s spodbujanjem nastajanja penastih 
celic, disfunkcije endotelijskih celic in z nastankom lokalnega vnetje (29). 
Povišana plazemska koncentracija specifičnih lipoproteinov, še posebej ob sočasnem 
povišanju koncentracije LDL delcev, je povezana z visokim tveganjem za SŽB. Kronično 
povišani plazemski TAG in povečana sinteza VLDL delcev, povzroči nastanek LDL 
delcev bogatih z ApoB in zmanjšanje HDL delcev (3). Dislipidemija pomembno prispeva 
k povečanju SŽB pri ljudeh z metabolnim sindromom, inzulinsko rezistenco in SB2 (8). 
Pri holesterolemiji in kombinirani hiperlipidemiji so pri bolnikih z omejitvami M na 25 % 
in OH na 60 % imeli neugodno spremenjen lipidni profil. Višji vnos NMK namreč poveča 
koncentracijo velikih LDL delcev (8). 
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3.4 Srčno-žilna obolenja 
 
Srce je mišična črpalka, ki poganja kri po srčno-žilnem sistemu. Srčno-žilni sistem 
omogoča prenos hranil in absorpcijo hrane in kisika v vse celice po telesu, omogoča prenos 
hormonov v ciljne celice, vzdržuje stalno telesno temperaturo in prenos belih krvnih celic 
po telesu za zaščito pred patogenimi mikroorganizmi kot del imunskega sistema (15). SŽB 
predstavljajo veliko breme na svetovni ravni. So najpogostejši vzrok smrti v skoraj vseh 
državah članicah EU, kar predstavlja 36 % vseh smrti v enem letu (30). SŽB predstavljajo 
skoraj 40 % vseh smrtnih primerov v ZDA, kar 930.00 Američanov letno umre zaradi 
SŽB, skoraj 70 milijonov (četrtina prebivalcev) pa oboleva za neko obliko SŽB (31). 
 
Med SŽB prištevamo arterijsko hipertenzijo, različne oblike koronarne bolezni (nenadna 
srčna smrt, srčni infarkt, angina pektoris), srčno popuščanje in možgansko kap. 
Najpogostejša je ishemična bolezen srca, ki kljub splošnemu napredku medicinske stroke, 
sodobnih tehnologij in učinkovitih intervencijskih načinov zdravljenja še vedno ena izmed 
vodilnih vzrokov za obolevanje, invalidnost in umiranje prebivalstva (32). Ishemična srčna 
bolezen povzroča kopičenje M oblog na notranji steni koronarne arterije in omejuje pretok 
krvi do srca. V letu 2010 je povzročila 13 % vseh smrti v državah članicah EU (30). 
Nastanek SŽB poteka v več fazah. Najprej pride do poškodb endotelijskega tkiva. 
Poškodbe endotelijskih celic so lahko posledica izpostavljenosti endotoksinov, 
vazoaktivnih aminov, virusnih okužb, M delcev itd. Zaradi odlaganja estrov holesterola, 
oksidiranega LDL-holesterola, gladkomišičnih celic (GMC) in trombocitov, nastanejo na 
žilni steni obloge (31). Nastanek plaka povzroči poapnenje, zoženje in odebelitev arterije 
in izgubo elastičnosti (15). 
V zadnji fazi pride do tromboze krvnih žil, kar vodi do poškodb tkiva in končne smrti tkiv. 
Patološki proces vključuje arterijske endotelijske poškodbe, aktiviranje trombocitov, 
prehod na penaste celice, omenjeno privede do razvoja M prog, odebelitve žil in v končni 
fazi do zapore žil (31). Dejavniki tveganja za SŽB na katerega nimamo vpliva so: spol (pri 
moških je tveganje večje), starost (s starostjo se tveganje povečuje) in genetske značilnosti 
vključno z motnjami presnove M (1,5,31). Iz preglednice 3 lahko razberemo dejavnike 
tveganja, ki so povezane z življenjskim slogom, a na katere lahko z zdravim načinom 
življenja vplivamo. 
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To so dislipidemija, debelost, hipertenzija, kajenje, telesna neaktivnost, hiperglikemija, 
neurejena sladkorna bolezen, oksidacija LDL-holesterola in visoke vrednosti homocisteina 
ter C-reaktivnega proteina (1,5). Dejavniki tveganja, ki so povezani s prehrano so med 
drugimi tudi visok EV, velik delež OH, vrsta M v prehrani ter vsebnost vitaminov, 
mineralov in fitokemikalij v prehrani. Na splošno velja, da je visok vnos M povezan s 
povečanim tveganjem, ni pa povsem jasno ali je tveganje neposredno povezano s količino 
M ali je posredno povezano z debelostjo (31). 
 
3.4.1 Ateroskleroza 
 
Ateroskleroza je osnovna patološka sprememba arterijske stene (33). Poškodbo arterijske 
endotelijske celice lahko povzročijo dejavniki znotraj žilne stene (velike strižne sile in tlak, 
imunske poškodbe, presnovne poškodbe, infekcije, reaktivne kisikove spojine in drugi 
Preglednica 3: Dejavniki tveganja za nastanek bolezni  srca srca in ožilja (1,5,31) 
  
DEJAVNIKI TVEGANJA 
 
DEJAVNIKI 
TVEGANJA NA 
KATERE NE 
VPLIVAMO 
Starost S starostjo se tveganje povečuje 
Spol 
Pri moških je tveganje večje (estrogen 
najverjetneje povečuje število LDL delcev) 
Genetski dejavniki Družinska anamneza SŽB, vpletenih več genov 
DEJAVNIKI 
TVEGANJA NA 
KATERE 
VPLIVAMO 
 
 
 
 
 
Spremenjene 
vrednosti 
lipoproteinov 
 
Vrednost celokupnega, HDL in LDL-holesterola in 
TAG 
 
 
 
Življenjski slog in 
prehrana 
 
Kajenje (poškodbe endotelijske celice) 
Telesna neaktivnost 
Povečan vnosa TMK, NMK in holesterola 
Previsok EV 
Velik delež OH v prehrani 
Premajhen vnos vlaknin, sadja in zelenjave 
Zdravstveno stanje 
 
 
Debelost (v povezavi z moteno toleranco za 
glukozo, nivojem M v krvi, hipertenzijo, vnetnimi 
stanji, dislipidemijo) 
Dislipedmija 
Hiperglikemija 
Hipertenzija 
Sladkorna bolezen 
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prosti radikali) in dejavniki zunaj žilne stene (sestava M v plazmi, koagulabilnost krvi itd) 
(34). Oksidacija LDL delcev povzroči povečano izražanje aterogenih signalnih molekul, 
vključno z adhezijo molekul, kot so vaskularnih celic adhezijske molekule (VCAM-1), 
kemoatraktni monocitni proteini MCP-1 in citokini, ter rastni faktorj (33). Pomembno 
vlogo imajo pri razvoju ateroskleroze tudi levkociti (monociti/makrofagi) in GMC žilne 
stene. Ob začetni endotelijski disfunkciji je povečana adhezija monocitov in njihovo 
prodiranje v intimo ter sproščanje rastnih faktorjev. Zaradi obilice M kapljic se 
endotelijske celice in monociti spremenijo v penaste celice. Na poškodovano plast 
endotelija se zlepijo trombociti. Glede na poznane patofiziološke učinke, so oksidirani 
LDL delci pomemben dejavnik pri razvoju ateroskleroze (34). 
 
Dodatno oviro predstavlja tromb, ki lahko arterijo popolnoma zapre. Arterijski tromb 
sestavljajo lipoproteini, holesterol, TAG, trombociti, monocite, endotelijske celice, 
fibroplasti, in GMC. K zmanjšanju umrljivosti zaradi SŽB, ki so povezane z aterosklerozo, 
sta v zadnjih desetletjih največ pripomogla dva dejavnika. Prvi dejavnik je zmanjševanje 
razširjenosti poglavitnih dejavnikov tveganja, drugi dejavnik pa so spremembe v 
zdravljenju SŽB (35). 
 
Vzroki ateroskleroze do sedaj še niso popolnoma jasni, zato govorimo o dejavnikih 
tveganja. Dejavniki tveganja pomenijo, da med posameznim dejavnikom in pojavom 
ateroskleroze obstaja povezava. Med splošno znane dejavnike tveganja za aterosklerozo 
prištevamo genetsko nagnjenost, moški spol, starost, hiperlipoproteinemijo, arterijsko 
hipertenzijo, kajenje, sladkorno bolezen in mnoge druge (35). Po besedah Whitney E. in 
mnogih drugih so NMK glavni vzrok pri razvoju plaka in napredovanju ateroskleroze. 
Vendar pa ateroskleroza poleg kopičenja M na steni arterij vključuje tudi vnetni odziv in 
poškodbo tkiv (17). Iz preglednice 4 lahko razberemo zaželene in mejne vrednosti ter 
vrednosti, ki pomenijo visoko tveganje za razvoj SŽB. 
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3.5 Razvoj smernic in priporočil 
 
Prehranska priporočila so se začele pojavljati okoli leta 1950. Pomemben začetek za sam 
razvoj smernic in priporočil je predstavljal strokovni članek, ki je prehranske M okrivil za 
nastanek ateroskleroze, pri čemer je v ospredje postavil vpliv lipoproteinov (36). 
Zanimanje za vlogo M pri SŽB je spodbudilo raziskovalce k objavi številnih dokumentov 
in raziskav. Kmalu zatem se je Ancel Keys lotil svetovno znane epidemiološke študije o 
povezavi med prehranskimi M in SŽB (37). V študiji je predstavil pozitivno korelacijo 
med NMK in pojavnostjo SŽB (3). 
 
Leta 1847 je bil objavljen podatek, da je holesterol pomembna komponenta 
aterosklerotičnega plaka. To je vodilo do mnogih eksperimentalnih študij, sprva 
opravljenih na živalih. Vendar so študije sprožile velik dvom o prenosu rezultatov z živali 
na ljudi. Prve prehranske smernice so bile objavljene 1957. Nekaj let po tem je 
»Committee on Nutrition of the American Heart Association« izdal osem prehranskih 
smernic med katerimi je poudaril zmanjšanje živalskih M, holesterola, zmanjšanje NMK in 
povečanje uživanja VNMK (37). 
Preglednica 4: Referenčne vrednosti dejavnikov tveganja pri srčno-žilnih obolenjih (17) 
DEJAVNIK TVEGANJA ZAŽELJENA 
VREDNOST  
MEJNA VREDNOST  VISOKO 
TVEGANJE 
CELOKUPNI 
HOLESTEROL (mg/dL) 
 <200 200-239 >240 
LDL HOLESTEROL(mg/dL)  <100 130-159 160-189 
HLD HOLESTEROL(mg/dL) >60 59-40 <40 
TRIACILGLICEROLI na 
tešče (mg/dL) 
<150 150-199 200-499 
INDEKS TELESNE MASE 
(kg/ m2 ) 
18,5-24,9 25-29,9 >30 
KRVNI TLAK  <120/<80 120-139/80-89 >140/>90 
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Po izdanih javnih zdravstvenih priporočilih leta 1977 je prišlo do sprememb v sestavi živil 
v živilski industriji, saj so delni delež M zamenjali z OH. Kljub temu, pa so se pri ljudeh 
po izdanih priporočilih povečale serumske vrednosti TAG, znižale so se vrednosti HDL-
holesterola in povečala se je pojavnost SŽB (27). 
Pred 30 leti je skupina raziskovalcev predložila dokaze, da h kopičenju M pri debelosti, 
prispeva tudi sinteza M iz OH, ki jih zaužijemo s prehrano (de novo lipogeneza). Kasneje 
je bila ta hipoteza podprta z močnimi dokazi (38). Leta 1991 je »Odbor Medical Aspects of 
Food Policy« predstavil poročilo o prehranskih referenčnih vrednosti za EV in skupino 
hranil za ljudi, sprejeto tudi s strani SZO. Priporočila so bila sprejeta na osnovi študij o 
učinkih MK na razvoj ateroskleroze in razvoj SŽB (39).  
Leto kasneje (1992) je ameriško Ministrstvo za kmetijstvo izdalo priročnik, ki se je uprlo 
na hipotezo M, da obstaja neposredna povezava med količino NMK in holesterolom v 
prehrani in pojavnostjo SŽB. Ta priročnik je spodbujal vnos kompleksnih OH in omejitev 
vnosa M kljub razlikam med posamezniki v populaciji (27). Do sedaj je bilo opravljenih 
mnogo študij, ki so poskušala pojasniti specifičen odnos med uživanjem prehranskih M, 
plazemskih M in lipoproteinov na SŽB. Vendar pa je malo študij, ki bi neposredno 
povezovale razmerje med prehranskimi M in SŽB (40). 
3.5.1 Študija 7 držav 
 
Študija Ancel Keysa imenovana »študija sedmih držav«, je ena najstarejših epidemioloških 
študij, ki je podprla povezavo med vnosom NMK in SŽB (39). Študija je vključevala 
12.763 moških, starih med 40 in 59 let iz sedmih držav, 16 različnih populacij.  
Pojav SŽB so 13 let raziskovali pri ljudeh iz Grčije, Finske, Japonske, Italije, Nizozemske, 
nekdanje Jugoslavije in Združenih držav (20). 
 
Izsledki raziskave so pokazali, da je bilo najmanj SŽB opaziti v Grčiji in na Japonskem 
(41). Na podlagi številnih presnovnih študij je Ancel Keys opisal tudi matematično 
razmerje med vnosom NMK, VNMK in prehranskega holesterola na spremembo 
plazemskega holesterola. Čeprav je bilo pri izvedbi študije nekaj pomanjkljivosti, je 
njegovo študijo podprlo mnogo zdravstvenih delavcev po vsej Severni Ameriki, delih 
zahodne Evrope in drugih industrializiranih državah (39). Sklep študije je bil, da so 
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prehranske M pomembna determinanta serumskega holesterola, serumski holesterol pa je 
pomembna determinanta SŽB. To je bilo leta 1970 odločilnega pomena pri objavi glavnih 
dejavnikov tveganja, kot ključni temelj za preprečevanje epidemije SŽB (42). 
 
Vendar pa je Ancel Keys izbral 7 omenjenih držav, da bi dokazal veljavnost teorije o 
povezavi med NMK in SŽB, kljub temu, da je imel podatke za 22 držav. Ko so 
raziskovalci vključili podatke preostalih držav, kjer so uživali velik delež NMK, a je bila 
pojavnost SŽB nizka, se je odvisnost dejavnikov Keysa razblinila (20,41). 
3.6 Današnja priporočila 
 
Zahteve za opredelitve prehranskih smernic zajemajo cilje kot so: preprečevanje kliničnih 
pomanjkljivosti, zagotoviti optimalno zdravje in zmanjšanje tveganj za nastanek kroničnih 
bolezni (3). Priporočila za vnos M se z leti spreminjajo in dopolnjujejo. V Sloveniji 
trenutno še vedno veljajo priporočila za vnos M in ostalih hranil, ki jih je leta 2004 v knjigi 
«Referenčne vrednosti z vnos hranil«, privzelo Ministrstvo za zdravje Republike Slovenije 
od priporočil nemškega, avstrijskega in švicarskega prehranskega društva (4). 
 
V preglednici 5 so prikazane priporočene vrednosti za vnos M in EMK v različnih 
starostnih obdobjih. Sprejemljiv CEV M je med 20 in 35 % energije z uravnoteženo 
sestavo MK v okviru polnovredne hrane, v povezavi z zadostno telesno-gibalno 
aktivnostjo. Pri ljudeh z visoko stopnjo telesne aktivnosti lahko CEV M znašajo do 35 %. 
Med nosečnostjo in dojenjem se vnos M lahko poveča do 35 % energijske vrednosti (3,7). 
Splošno priporočilo, naj se uživanje M zmanjša, upošteva epidemiološke in klinične študije 
o tesni povezavi med prevelikim uživanjem M, zlasti NMK in pojavom SŽB (4).  
Delež ENMK se izračuna iz razlike med skupnim vnosom M in vnosom NMK, VNMK in 
TMK. Zato je vnos ENMK odvisen od skupnega vnosa M in sestave MK (2). Zaradi 
dejstva, da NMK v prehrani niso nujno potrebne, saj se v telesu lahko sintetizirajo z 
lipogenezo iz glukoze in zaradi dokazov o njihovih negativnih učinkih na zdravje ljudi je 
priporočljiv vnos manj kot 10 % CEV, vnos nenasičenih MK pa 20 % energije CEV (4). 
Delež VNMK naj bi predstavljal okoli 7 % CEV oziroma do 10 %, če vnos NMK presega 
10 % skupne energije (7). Minimalen priporočen vnos VNMK za preprečevanje različnih 
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obolenj predstavlja vsaj 6 % CEV. Na podlagi eksperimentalnih študij je dokazano, da se 
lahko pri visokem vnosu VNMK (CEV >11 %) poveča tveganje za peroksidacijo M, zlasti 
če je vnos antioksidantov nizek (4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Zaradi številnih pozitivnih učinkov na zdravje je priporočen vnos ALA vsaj 0,5-0,6 % 
energije. Ker je pretvorba ALA v EPA in DHA omejena, je za odrasle moške in nenoseče 
in nedoječe ženske priporočen vnos EPA in DHA 0,250 g/dan. Za noseče in doječe ženske 
je priporočen minimalen vnos EPA in DHA za optimalno zdravje in razvoj dojenčkov 0,3 
g/dan, pri čemer mora biti vnos DHA vsaj 0,2 g/dan. Priporočen vnos n-6 se giblje med 2,5 
in 9 % (4). Najnižja priporočljiva raven EMK je ocenjena na 2,5 % energije iz LA in 0,5 % 
energije iz ALA (2). Razmerje med LA (n-6) in ALA (n-3) naj bi znašalo približno 5 :1 
(7). 
V prvih letih življenja in pri otroci ter mladostnikih so potrebe za rast in razvoj po energiji 
povečane. Potreben večji vnos energije se zadosti s povečanim deležem M v hrani. 
Dojenčki v prvih mesecih življenja potrebujejo visoko energijsko gostoto, ki jo je mogoče 
doseči z M, saj lahko uživajo le omejene količine hrane. Že v otroški dobi pa obstajajo 
tesne povezave med prehrano, M v krvi in nastankom sprememb v ožilju. Zato se od 2. leta 
starosti postopno zmanjšuje vnos M (7). 
Preglednica 5: Priporočen vnos skupnih in esencialnih maščob (1) 
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3.7 Vpliv prehranskih maščob na srčno-žilna obolenja 
 
V svetovnem merilu predstavljajo SŽB pravo epidemijo obolenj, pri čemer pa je prehrana 
pomemben dejavnik tveganja za njihov razvoj (11). Spremembe v prehrani se odražajo v 
ugodnih spremembah merljivih dejavnikov tveganja kot je npr. krvni pritisk in raven 
holesterola v krvi (43). Poudarek nacionalnih prehranskih priporočil za zmanjšanje 
tveganja SŽB temelji na zmanjšanju vnosa M, predvsem NMK in TMK (26). Prehranska 
industrija je proizvedla številne izdelke označene kot »nemastno« ali »brez maščob«, 
vendar z visokim deležem prečiščenih OH in sladkorjev (40). OH z visokim glikemičnem 
indeksom so hitro razgradljivi, hitro se absorbirajo in dvignejo raven glukoze v krvi, ki 
stimulira sproščanje inzulina. Visoka koncentracija inzulina in glukoze povečata TAG in 
zmanjšata koncentracijo HDL delcev v plazmi, po drugi strani pa, hiter padec glukoze hitro 
privede do občutka lakote (27). Kljub različnim prehranskim intervencijam pri 
preprečevanju in zdravljenju SŽB, ni popolne diete, ki bi popolnoma ustrezala pri 
preventivi in zdravljenju SŽB. Prehranska intervencija je le ena od sprememb življenjskega 
sloga (9). 
 
Prehranske M vplivajo na razvoj SŽB preko različnih mehanizmov. Pri normalnih 
razmerah se MK vključijo v številne procese. Kadar pa razpoložljivost M presega 
zmogljivost izkoriščanja, lahko MK vplivajo na spremembo strukture in funkcije 
mitohondrija, povečajo peroksidacijo M in reaktivnost kisikove proizvodnje, ki vodi do 
sproščanja citokroma c, aktivacijo kaspaz in posledično vodijo do apoptoze (18). Zaradi 
raznolikih biosinteznih poti za različne M in zaradi specifičnost encimov prisotnih pri 
presnovi MK je težko določiti učinke posameznih MK. To velja zlasti za študije NMK 
katere spremenijo presnovo in vplivajo na koncentracijo lipoproteinov (8). 
 
Večji vnos TMK lahko prispeva k povečanemu tveganju za SŽB preko več mehanizmov. 
TMK dvignejo raven LDL-holesterola in znižajo HDL-holesterol, vplivajo na dvig 
serumske koncentracije specifičnih lipoproteinov in TAG. TMK tudi negativno vplivajo na 
presnovo MK in na ravnotežje prostanglandinov, ker zavirajo encim delta-6-desaturazo in 
tako spodbujajo trombogenezo. Poleg tega lahko spodbudijo odpornost do inzulina (40). 
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Po oceni SZO TMK predstavljajo resen dejavnik tveganja, ki pomembno prispeva k 
razvoju SŽB, zato se SZO zavzema za njihov čim manjši vnos s hrano (10). 
3.7.1 Nasičene maščobne kisline v povezavi s srčno-žilnimi obolenji 
 
NMK imajo pomemben vpliv na plazemsko koncentracijo holesterola in predstavljajo 
tveganje za razvoj SŽB. NMK so prehranski dejavnik, ki imajo poleg TMK največji 
negativni vpliv na koncentracijo LDL-holesterola (44). Povečanje plazemskega holesterola 
zaradi NMK pa ni povezan s povečano sintezo holesterola (45). Kljub temu pa zamenjava 
NMK z višjim vnosom OH, predvsem rafiniranih, lahko poslabša aterogeno dislipidemijo 
povezano z inzulinsko rezistenco in debelostjo. Posledica so zvišane serumske vrednosti 
TAG, manjših LDL delcev ter znižanje vrednosti HDL-holesterola (8,46). Tako ENMK kot 
VNMK izboljšajo profil lipoproteinov, čeprav so VNMK nekoliko bolj učinkovite (11). 
Epidemiološke, in klinične študije navajajo, da se tveganje za SŽB zmanjša za 2-3 %, 
kadar je 1 % CEV iz NMK zamenjan z VNMK (43). 
 
Povečanje VNMK namreč zmanjšuje plazemske koncentracije LDL-holesterola in tudi 
nekoliko HDL-holesterol. ENMK naj bi po nekaterih študijah imele majhno vlogo pri 
zmanjšanju koncentracije LDL-holesterola, medtem ko po drugih študijah ENMK nimajo 
učinka na LDL-holesterol (39). Učinki NMK se razlikujejo glede na dolžino ogljikove 
verige (46). Lavrinska kislina (C12:0), miristinska kislina (C14: 0) in PA (C16:0) zvišujejo 
koncentracijo celokupnega holesterola, posebej LDL holesterola. ST (C18:0), zanimivo ne 
vpliva na povišanje LDL-holesterola (7). 
 
ENMK, npr. oleinska kislina (C18:1 n-9), znižujejo koncentracijo LDL-holesterola, če v 
prehrani nadomestijo NMK in se s tem zmanjša učinek zviševanja holesterola v krvi, ki ga 
imajo NMK (40). VNMK, npr. LA, aktivno znižujejo koncentracijo LDL-holesterola. 
Vendar pa LA nekoliko zniža tudi HDL-holesterol, ki zmanjšuje tveganje za 
arteriosklerozo, medtem ko je tovrstni učinek oleinske kisline manjši (7). Preglednica 6 
prikazuje prehranske komponente, ki vplivajo na znižanje ali zvišanje plazemskih 
koncentracij lipoproteinov. 
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Ključno vprašanje je, kakšen je odnos med vnosom NMK in SŽB in preko katerih 
mehanizmov NMK delujejo (46). NMK zavirajo celični privzem LDL delcev preko 
receptorjev, kar vodi do zvišanja koncentracije LDL-holesterola v krvi. NMK naj bi tudi 
pospeševale sintezo apo B100 v jetrih in tako dodatno vplivale na višjo koncentracijo 
LDL-holesterola v krvi (1). NMK vplivajo tudi na nižje izločanje adiponektina iz 
adipocitov, kar posledično privede do manjše občutljivosti tkiv do inzulina ter slabše 
absorpcije glukoze v belem maščevju (8). 
NMK predstavljajo tveganje za razvoj SŽB ne glede na to ali jih prekomerno vnašamo v 
telo s prehrano ali s prekomernim kopičenjem v telesu. Do kopičenja NMK pride zaradi 
povečane sinteze MK de novo iz presežka OH, kar poteka v jetrnih celicah. Prehrana z 
nizkim deležem MK in visokim deležem OH namreč spodbudi de novo sintezo MK in 
posledično vpliva na povečano raven TAG v serumu. Kronična interakcija NMK z našim 
imunskim sistemom pa izvabi kronično sistemsko vnetje, ki je podlaga za presnovne 
spremembe kot je dislipidemija odpornost na insulin in v končni fazi metabolični sindrom 
(29). 
Visok vnos NMK vpliva na SŽB preko mehanizma, ki povzroči dvig plazemskega LDL-
holesterola. Vendar je zanimivo, da je Franciji, kjer uživajo visok delež NMK, delež SŽB 
precej nizek (41,27). Po besedah avtorja Kuipers in sod.(2011) je prehranski vnos NMK 
povezan s povečanjem celotnega serumskega holesterola, vendar ne povečuje tveganje za 
Preglednica 6: Prehranske komponente ki vplivajo na vrednosti lipoproteinov (6) 
 
LIPIDI  POVEČANJE VREDNOSTI  ZMANJŠANJE VREDNOSTI  
LDL  TMK 
NMK 
Prehranski holesterol  
ENKM 
VNMK 
Polnozrnate žitarice 
Sadje in zelenjava  
Rastlinski steroli 
Oreščki 
HDL Zmerno uživanje M 
Nasičene MK 
Alkohol (1-2 meri alkoholne pijače na dan) 
Zmerno uživanje OH  
Visoko OH diete 
TMK   
VNMK 
 
TAG Visoko OH diete 
Visok vnos alkohola 
Vnos EPA in DHA 
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SŽB (29). Sinteza PA je povečana z uživanjem prehrane z nizko vsebnostjo M in velikim 
deležem OH. V odsotnosti M, telo sintetizira MK iz OH. MK se sintetizirajo de novo iz 
acetilCoA (27). Leta 2003 je bila objavljena meta-analiza 60 nadzorovanih študij v 
povezavi z vnosom M na serumski holesterol. Zamenjava OH s tropskimi olji, je dvignila 
raven LDL-holesterola, vendar je potrebno upoštevati tudi učinke na HDL-holesterol in 
ApoB. Zanimivo je, da kljub pozitivnim učinkom HDL-holesterola na SŽB, študije 
poudarjajo samo škodljive učinke NMK na LDL-holesterola. Poleg tega je razmerje 
celokupni holesterol/HDL-holesterol najmočnejši napovedovalec za smrtnost ishemičnih 
bolezni. Meta analize so pokazale na nezadostne podatke o povezavi med uživanjem NMK 
in SŽB (47). 
3.7.2 Vpliv različnih diet na srčno-žilna obolenja 
 
Prehranjevalne navade imajo vpliv na razvoj in potek SŽB preko dejavnikov tveganja kot 
je serumski holesterol, krvni pritisk, telesna masa in diabetes ali pa učinkujejo neodvisno 
od dejavnikov tveganja (43). Diete kot so mediteranska, »dietary approaches to stop 
hypertension» (DASH) dieta in razne diete z omejevanjem M ali OH lahko vplivajo na 
zmanjšanje tveganja za nastanek SŽB (11). 
 
Epidemija debelosti in vedno večje uživanje prečiščenih OH je ustvarilo popolno razmerje 
za razvoj kardio-metaboličnih motenj (45). Vse več je dokazov da nizko OH diete 
pozitivno vplivajo na dejavnike tveganja za nastanek srčno-žilnih motenj (48). Nizko OH 
diete so povezane z ugodnimi spremembami sistoličnega krvnega tlaka ter ugodno vplivajo 
na raven TAG in HDL-holesterola v serumu (48). Tako študije na živalih kot na ljudeh so 
pokazale protivnetni učinek diet z nizko vsebnostjo OH. Pri nizko OH dietah je vsebnost 
fruktoze zelo nizka. Fruktoza ima edinstveno presnovno pot in je bolj lipogenična kot drugi 
monosaharidi; visoki presežki so povezani s povečano sintezo M v jetrih in lahko prispeva 
k razvoju metaboličnega sindroma ter SB2 (48). 
Nizko OH diete z visoko vsebnostjo NMK sicer privedejo do povečanja LDL-holesterola v 
plazmi a je povečanje v veliki meri omejeno na velike LDL delce, ki so poznani kot manj 
aterogeni v primerjavi z malimi, gostimi LDL delci (48). Zaradi premalo naravnih M in 
večjega vnosa OH ter nizkega vnosa MK pride do primanjkljaja EMK, katere izboljšajo 
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delovanje hormonov in igrajo ključno vlogo pri degenerativnih obolenjih ter absorpciji 
vitaminov topnih v M (20). Prehrana s prenizko vsebnostjo M lahko poveča tveganje za 
hemoragično možgansko kap (45). Poleg tega pa so diete z manj kot 30 % CEV iz M 
povezane z manjšimi vrednostmi HDL-holesterola in povečanjem serumskih vrednosti 
TAG (49). 
Dolgoročne študije o nizko M prehrani so pomanjkljive in nekatere navajajo potencialni 
škodljiv učinek na lipidni profil. Študija, ki je preučevala vpliv prehrane s 60 % deležem 
OH (25 % M in 15 % B) v primerjavi s 40 % deležem OH (45 % iz M in 15 % iz B), je 
pokazala, da v primeru višjega vnosa OH narastejo plazemske vrednosti TAG na tešče, 
znižajo se vrednosti plazemskega HDL-holesterola, na LDL-holesterol pa ni bilo nobenega 
učinka. Ključen dejavnik, ki se pri študijah pogosto ne upošteva pa je različen odziv 
posameznika (27). 
Študija Volek in sod. (2009) je potrdila, da ima omejitev OH pozitivne učinke na 
metabolni sindrom, vključno z endotelijskimi funkcijami. Pri osebah, ki so uživale nizko 
OH obroke, niso zasledili žilnih disfunkcij po obrokih, ki so vsebovali velik delež M (50). 
Nizko OH diete izhajajo iz večjega energijskega deleža iz B in/ali M, kar ima lahko 
potencialni škodljivi vpliv na lipidni profil v krvi. Po mnenju avtorjev je negotovo trditi ali 
koristni učinki nizko OH diet na HDL-holesterol pretehtajo pozitivne učinke nizko M diet 
na LDL-holesterol. Nizko OH diete so povezane z neugodnimi spremembami skupnega in 
LDL-holesterola, se pa kažejo ugodne spremembe pri TAG in HDL-holesterolu. V 
odsotnosti zanesljivih dokazov, da nizko OH diete zmanjšajo tveganje za SŽB, take diete 
ni priporočljivo priporočati za preprečevanje SŽB (51). Klinične in opazovalne študije so 
pokazale povezavo med LDL-holesterolom in dejavniki tveganja za nastanek SŽB in 
prehranskim vnosom M, predvsem NMK in TMK. Vendar pa študija Howard in sod 
(2006) po 8 letnem spremljanju ni dokazala povezave med nizko M prehrano in 
zmanjšanjem tveganjem za nastanek SŽB (52). 
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Preglednica 7: Primerjava različnih prehranskih intervencij na srčno-žilne parametre 
AVTOR IN VIR 
ŠTUDIJE 
PODATKI ŠTUDIJE  PREHRANSKA 
INTERVENCIJA  
SRČNO-ŽILNI 
PARAMETRI 
 
 
 
 
Noakes in sod. 
(2006) (53) 
 
 
n꞊83 
12 tednov 
vsaj en dejavnik tveganja za 
SŽB  
ITM >28 kg/m 
2 
3 preiskovane skupine  
EV: 6000 kJ  
zelo nizka vsebnost M  
delež (%) OH, M, B; 
NMK ꞊70:10:20;3) 
 
↓ LDL in HDL- 
holesterol 
 ApoB 
visoka vsebnost 
nenasičenih MK  
% ꞊ (50:30:20;6) 
↓ ApoB, LDL in HDL-
holesterol 
ApoB 
zelo nizka vsebnost OH  
% ꞊ (4:61:35;20)  
↓ inzulin na tešče in po 
obroku, TAG 
 LDL in HDL-
holesterol, homocistein 
ApoB 
 
 
 
 
Volek in sod. 
(2009) (50) 
primerjava nizko OH diete z 
nizko M dieto  
12 tednov  
n꞊ 20 (moški) 20(ženski) 
osebe s prekomerno telesno 
maso obolele z dislipidemijo  
ITM >25 kg/m
2 
starost: 18-55 let 
2 različni dieti 
nizko OH dieta  
EV: 6300 kJ(1500kcal)  
% ꞊OH:M:B (12:59:28) 
↓ TAG na tešče, TAG 
po obroku (za 51 %), 
inzulin (za 51 %) 
nizko M dieta 
EV:6300 kJ (1500 kcal) 
EV < 10 % NMK, <300 
mg holesterola 
↓ TAG na tešče, TAG 
po obroku (za 6 %), 
inzulin (za 6 %) 
 
 
 
Dansinger in sod. 
(2005) (54) 
 
 
 
cilj: primerjava Atkins, 
Ornish, Zone in Weight 
Watchers diete na SŽB 
n ꞊160 
starost 22-72 (povprečna 
starost 49 let) 
spremljanje: 1 leto  
ITM: 27-42 kg/m 
2 
prekomerno težki ali debeli 
z vsaj 1 presnovno motnjo 
(dislipedemija, 
hiperglikemija) ali 
hipertenzija
 
 
Atkinsova dieta 
 n꞊40 
OH >20g /dan 
postopno povečanje na 
50 g/dan 
↓OH M 
 
↓ LDL-holesterol 
LDL/HDL 
 HDL-holesterol 
Krvni tlak, TAG, 
glukoza na tešče 
Zone dieta 
 n꞊ 40  
delež % (OH:M:B)꞊ 
40:30:30  
↓ LDL, LDL/HDL 
 HDL-holesterol 
Krvni tlak, TAG, 
glukoza na tešče 
Weight watchers  
n꞊ 40 
dieta, ki vključuje 
telesno aktivnost, 
podporne skupine 
↓ LDL-holesterol, 
LDL/HDL 
 HDL-holesterol  
Krvni tlak, TAG, 
glukoza na tešče 
Ornish dieta  
n꞊40 
10 % EV iz M 
vegeterijanska dieta z  
↓ M in  OH 
↓ LDL, LDL/HDL 
Krvni tlak, TAG, 
glukoza, na tešče, 
HDL-holesterol  
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AVTOR IN VIR 
ŠTUDIJE 
PODATKI ŠTUDIJE  PREHRANSKA 
INTERVENCIJA  
SRČNO-ŽILNI 
PARAMETRI 
 
 
 
 
 
 
 
 
Shai in sod. (2008) 
(55) 
trajanje: 2 leti 
 n ꞊322 
povprečna starost: 52 let 
3 različni tipi diet 
ITM >27 kg/m 
2 
prisotnost SB2 ali koronarne 
srčne bolezni 
↓ M, omejen EV:ženske  
6300 kJ (1500 kcal);  
moški 7560 kJ (1800 
kcal) 
30 % M, 10 % NMK in  
holesterol 300 mg/dan 
omejitev dodatnih M,    
sladkorjev in prigrizkov 
z velikim deležem M 
 HDL-holesterol 
↓ TAG, celokupni 
holesterol/HDL, inzulin 
LDL-holesterol 
mediteranska dieta, 
EV ženske: 6300 kJ  
(1500 kcal); moški 7560 
kJ (1800 kcal) 
35 % >M,  
glavni vir M je oljčno 
olje, orehi 
 vnos ENMK in 
vlaknin  
 HDL-holesterol 
↓ celokupni 
holesterol/HDL, TAG, 
inzulin 
LDL-holesterol 
↓ OH, ni omejen EV 
20 g OH prva 2 meseca 
 nato postopoma  
povečanje na 120 g OH/ 
dan 
izogibanje TMK  
priporočeni vegeterjanski 
vir M in B 
 HDL-holesterol 
↓ TAG, celokupni 
holesterol/HDL, TAG, 
inzulin 
LDL-holesterol 
LEGENDA 
 
VREDNOSTI  SRČNO-
ŽILINIH PARAMETROV SO 
SE  ZMANJŠALE  
 
 
VREDNOSTI SRČNO-ŽILINIH 
PARAMETROV SO SE 
POVEČALE  
 
NI PRIŠLO DO SPREMEMB 
VREDNOSTI  SRČNO-
ŽILNIH PARAMETROV 
 
NI PODATKA O 
SPREMEMBI 
VREDNOSTI  
SRČNO-ŽILNIH 
PARAMETROV 
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Vnos NMK poveča celokupni holesterol in LDL ter HDL-holesterol, vendar pa znižuje 
TAG v serumu. Nekatere študije poročajo o učinku zelo nizkih M dietah na SŽB. Vendar 
so bile v študijo vključene tudi druge spremembe življenjskega sloga zato je nemogoče 
trditi, da je za to odgovorna samo prehrana (46). V preglednici 7 so prikazane različne 
prehranske intervencije in njihov vpliv na nekatere srčno-žilne parametre, ki napovedujejo 
tveganje za razvoj SŽB. 
4 RAZPRAVA S PREDLOGOM IZBOLJŠAV 
 
Preprečevanje SŽB predstavlja velik izziv za splošno populacijo, politike, zdravstvene 
delavce, opredeljeno kot usklajevanje niza ukrepov na javni in individualni ravni, katerih 
cilj je izkoreninjenje, odpravljanje in zmanjšanje pojava SŽB in njihove invalidnosti (43). 
V Sloveniji se je v drugi polovici leta 2001 pričelo izvajanje nacionalnega programa 
primarne preventive SŽB (NPPPSŽB) (32). Dostopen je odraslim, za katere je ugotovljeno, 
da imajo katerega od dejavnikov tveganja za nastanek SŽB. V Sloveniji se izvaja tudi 
program, ki ga je sprejela SZO, program CINDI (35). Namen NPPPSŽB so: aktivni nadzor 
nad zdravjem ljudi, zgodnje odkrivanje visoko ogroženih za razvoj SŽB ter ustrezno 
ukrepanje, vključno s svetovanjem za preprečevanje in obvladovanje dejavnikov tveganja 
ter spremembo življenjskega sloga (2). 
Vlade morajo sodelovati z živilsko industrijo hrane, ki vpliva na proizvodnjo, predelavo, 
cene in označevanje živil. Globalizacija nudi izjemen izziv za izvajanje prehranske politike 
na nacionalni ravni, kot pomembne za potrebe zdravje srca in ožilja. Prehransko 
svetovanje, se ne sme obravnavati le kot dodatek pri farmaciji, ampak ga je treba 
obravnavati kot učinkovito pot za preprečevanje in zdravljenje pojava SŽB. Obstaja torej 
možnost spremeniti smer in dimenzije globalne epidemije SŽB s pomočjo političnih 
intervencij (na lokalni, nacionalni in globalni ravni), ki spodbujajo razpoložljivost, 
dostopnost in sprejemljivost zdrave hrane in njene dostopnosti in omejitve trženja in 
potrošnje nezdrave hrane (11). 
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PRIPOROČILA NACIONALNIH VLAD SO (11): 
 
 Razviti in izvajati politiko povezano z jedilnimi olji, proizvodnjo in domačo 
ponudbo, ki bo potrošnikom omogočila da prevzamejo bolj zdrave izbire v skladu s 
priporočili 
 Ukrepi za omejitev hidrogeniranja olj in M namenjene porabi ali proizvodnji hrane 
 Uvesti in izvajati ukrepe za označevanje živil in izdelkov v zvezi z njihovo MK 
sestavo, z jasnimi oznakami, ki bo omogočila potrošnikom, da takoj prepozna 
izdelke z visoko in neprimerno MK sestavo  
 Razviti nacionalne standarde za proizvodnjo in trženje M in olj  
 Pospešiti razvoj nacionalne prehrane temelječ na smernicah prehranjevanja skozi 
posvete s strokovnjaki in predstavniki skupnosti 
 
Pregled 150 študij v povezavi med prehrano in SŽB je pokazal, da so pomembni 3 glavni 
pristopi pri preprečevanju SŽB; nadomeščanje NMK in TMK z ENMK in VNMK, večja 
poraba n-3 MK iz rib ali rastlinskih virov, kot so oreščki in uživanje hrane z veliko sadja, 
zelenjave, oreščkov, polnozrnatih žit ter izogibanje živil z visoko glikemično 
obremenitvijo. Zdravstveni strokovnjaki se zavzemajo za različna stališča pri prehrani ljudi 
in navajanje znanstvenih podatkov za potrditev njihovih protislovnih sklepov (22). 
 
Ker imajo nekatere vrste MK tako pozitivne kot negativne učinke na krvne M, so 
prehranska priporočila za SŽB osredotočajo na specifične MK. Cilj prehranske intervencije 
pri SŽB je znižanje LDL-holesterola in TAG, ter povišanje vrednosti HDL-holesterola (6).  
Ljudem z visokim tveganjem za razvoj SŽB in srčno-žilnim bolnikom priporočajo, da 
spremenijo prehranske navade in uvedejo spremembe življenjskega sloga. Za izboljšanje 
zdravstvenega stanja se bolnikom svetuje, da se držijo naslednjih sprememb (56): 
 Zmanjšati vnos NMK na 7 % CEV in holesterola na manj kot 300mg/dan  
 Vnos M naj predstavlja od 25 do 30 % CEV 
 Izogibati se izdelkom z visokim deležem TMK 
 Zamenjati NMK z nenasičenimi MK iz oreščkov, rib in kakovostnih olj 
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 Izbirati prehrano bogato s topnimi vlakninami 
 Redno uživati prehrano bogato z rastlinskimi steroli 
 Za zniževanje pritiska izbrati prehrano z veliko sadja in zelenjave, oreščke in 
polnozrnata žita ter omejiti vnos natrija na manj kot 6 g soli na dan 
 Redna fizična aktivnost, vsaj 30 minut dnevno 
 Zmanjšanje telesne mase, če je prevelika in vzdrževanje normalne telesne mase 
Pri SBŽ, ki jih povzroča ateroskleroza je dieta pomemben ukrep, zlasti pri tistih s 
povečanimi vrednostmi M v krvi. Velik del bolnikov s koronarno boleznijo imajo 
prekomerno telesno maso in povečan krvni tlak, zato morajo omejiti vnos natrija v hrani in 
omejiti EV hrane. Srčno-žilnim bolnikom s prekomerno telesno maso se svetuje 
shujševalna dieta s 3,3 MJ (približno 800 kcal/dan) ali shujševalna dieta s 5 MJ na dan 
(približno 1200 kcal/dan). Ljudem s povečanimi vrednostmi M v krvi, a normalno telesno 
maso, se priporoča zdravljenje z dieto z manj M oziroma z manjšim deležem holesterola. 
Rakovec in sod. so navedli deleže hranilnih snovi in CEV za dieto z manj M in omejitvijo 
holesterola, kot je prikazano v preglednici 8 (57). Jedilnik v prilogi sloni na priporočilih 
Rakovec in sod. (57) in je primeren za ljudi s SŽB. Jedilnik je sestavljen za osebo z 
energijskimi potrebami 8,4 MJ (2000 kcal) in upošteva vrednosti za vnos skupnih M, 
NMK, VNMK, ENMK in holesterola. 
Preglednica 8: Delež hranilnih snovi pri 2 dietah za bolezni srca in ožilja (57) 
 
 
 
 
 
 
DELEŽ  HRANILNIH SNOVI  PRI DIETAH ZA SŽB 
 DIETA Z MANJ 
 MAŠČOBAMI  
DIETA Z 
OMEJITVIJO 
HOLESTEROLA  
CEV (za vzdrževanje 
telesne mase) 
30-35 kcal/kg 
telesne mase 
30-35 kcal/kg telesne 
mase 
SKUPNE MAŠČOBE  <30 % <30 % 
NMK < 10 % < 7 % 
VNMK > 10 % > 10 % 
ENMK 5-15 % 5-15 % 
HOLESTEROL < 300 mg/dan  < 200 mg/dan 
OH 50-60 % 50-60 % 
B 15-20 % 15-20 % 
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Poleg omenjenih diet pa se pri SŽB uporabljajo tudi alternativne diete, kot so mediteranska 
dieta, DASH dieta, dieta za zdravo srce in ožilje, dieta z omega MK in druge. Med vsemi 
alternativnimi dietami je mediteranska prehrana pokazala največ koristi pri zmanjšanju 
obolevnosti in smrtnosti za SŽB. Način mediteranske prehrane vodi do 70 % zmanjšanja 
ponovnega miokardnega infarkta in 72 % zmanjšanje smrtnosti zaradi SŽB. Delež 
prehranskih M predstavlja do 40 % CEV, vendar je omejen vnos rdečega mesa, mleka in 
mlečnih izdelkov ter industrijsko pripravljenih živil. Vnos NMK ne presega 10 % CEV 
(17). Prehrana je sestavljena iz sadja, zelenjave, stročnic, kompleksnih OH, rib, zmernega 
uživanja alkohola, glavni vir M pa predstavlja oljčno olje (43). Mediteranski tip 
prehranjevanja je bogat z n-3 MK, EPA in DHA, ki ju najdemo v mastnih ribah (58). 
DASH dieta zmanjšuje krvni tlak ter skupaj z mediteransko prehrano uspešno znižujeta 
tveganje za SŽB in hipertenzijo. DASH dieta povzroči znižanje plazemskega celokupnega 
holesterola in LDL-holesterola ampak te spremembe spremlja tudi znižanje HDL-
holesterola. Pri DASH dieti je vnos natrija zmanjšan (11). 
Glede na veliko število informacij in prehranskih nasvetov je pomembno da imajo trdno in 
zanesljivo znanstveno podlago. Prehransko svetovanje bi moralo sloneti na rezultatih vseh 
študij, ki so na voljo v skladu z določeno metodologijo. Ukrepi, ki se navezujejo na 
priporočila prehranskih M, njeni kvaliteti in celotni količini slonijo predvsem na 
zmanjšanju ali izključitvi TMK iz prehrane (11).  
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5 ZAKLJUČEK 
 
SŽB so kljub trendu zmanjšanja v zadnjem desetletju še vedno velik svetovni problem. K 
njihovem razvoju prispevajo tudi spremembe v sestavi hrane in spremembe življenjskega 
sloga. Pri preventivi in zdravljenju SŽB ima velik vpliv na potek, izboljšanje bolezni ter na 
preprečevanja nadaljnjega razvoja bolezni prav zdrava in uravnotežena prehrana. Del 
uravnotežene prehrane predstavljajo tudi prehranske M, saj opravljajo številne pomembne 
procese v našem telesu. Vendar pa lahko prekomerno uživanje nekaterih NMK in TMK 
zviša tveganje za razvoj SŽB. 
 
Problem pri določanju jasnih in natančnih prehranskih smernic za SŽB in prehrani kot 
preventivi pred SŽB, so nasprotujoče študije in mnenja zdravstvenih delavcev. Tekom 
pregleda literature sem zasledila le malo študij, ki neposredno povezujejo prehranske M s 
SŽB. Pri vrednotenju učinkov prehranskih M na SŽB, je potrebno upoštevati več 
dejavnikov. Namreč za NMK velja, da so močni dejavnik tveganja za SŽB zaradi učinka 
na LDL-holesterol, vendar pa stearinska MK nima tega učinka. Poleg tega pa še niso znani 
vsi mehanizmi, ki bi razložil nastanek ateroskleroze in posledično tveganje za SŽB, zato 
govorimo o dejavnikih tveganja, ki povečajo tveganja za SŽB. 
 
Pri preprečevanju SŽB ima pomembno vlogo tudi dietetik. Vloga dietetika je ozaveščanje 
ljudi o pomenu zdrave in za srčne bolnike primerne prehrane, ter preprečevanje dejavnikov 
tveganja. Dietetik lahko z ustrezno prehransko obravnavo vpliva na razvoj in 
preprečevanje SŽB in tako vpliva na kakovost življenja posameznika. 
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PRILOGE 
ZAJTRK  
 
MALICA KOSILO  MALICA VEČERJA 
Mlečna prosena 
kaša (250 g)  
870 kJ (208 kcal) 
B: 11 g 
OH: 30 g  
M: 5 g  
  
Banana (160g) 
586 kJ (140 kcal) 
B: 2 g 
OH: 32 g 
M: 288 mg 
 
Hruška (154g) 
385 kJ (92 kcal) 
B: 123 mg  
OH: 23 g 
M: 20 mg 
 
Mandlji (25 g) 
602 kJ (144 kcal) 
B: 5 g 
OH: 1 g 
M: 14 g 
Zelenjavna juha s 
cvetačo (200 g) 
 368 kJ (88 kcal) 
B: 2 g 
OH: 9 g 
M: 5 g 
 
Losos (80g) 
674 kJ (161 kcal) 
B: 16 g 
M: 11 g 
 
Divji riž (100 g) 
1494 kJ (357 kcal) 
B: 15 g  
OH: 10 g 
M: 224 mg  
 
Kuhana zelenjavna 
na pari (160 g) 
234 kJ (56 kcal) 
B: 3 g 
OH: 10 g 
M: 224 mg  
 
Deviško olivno olje 
(15 g) 
556 kJ (133 kcal) 
M: 15 g 
Jagode (488g) 
444 kJ (106 kcal) 
B:3 g 
OH:23 g 
M: 512 mg 
 
Graham štručka 
(57 g) 
114 kcal (477 kJ) 
B: 4 g 
OH: 23 g  
M: 566 mg  
Pečeno piščančje 
bedro (90 g) 
741 kJ (177 kcal) 
B: 17 g 
OH:229 mg  
M: 12 g 
 
Kuhan krompir 
v kosih z manj 
soli (100 g) 
301 kJ (72 kcal) 
B: 2 g 
OH: 16 g 
M: 100 mg 
 
Solata ledenka 
(337 g) 
197 kJ (47 kcal) 
B: 3 g 
OH:10 g 
M: 471 mg 
 
Zelje (92 g) 
105 kJ (25 kcal) 
B: 800 mg 
OH: 5 g 
 
B: 12 g 
OH: 62 g 
M: 5 g 
NMK: 2 g 
ENMK: 1 g  
VNMK: 713 mg  
n-3: 105 mg 
n-6: 608 mg  
 
B: 5 g 
OH: 24 g 
M: 14 g 
NMK: 1 g 
ENMK: 8 g 
VNMK: 3 g 
n-3: 65 mg 
n-6: 3 g  
B: 36 g 
OH: 94 g 
M: 32 g 
NMK: 5 g  
ENMK: 19 g 
VNMK: 6 g  
n-3: 3 g 
n-6: 873 mg 
B: 7 g 
OH: 45 g 
M: 1 g 
NMK: 130 mg 
ENMK: 96 mg 
VNMK: 364 mg 
n-3: 165 mg 
n-9: 341 mg 
B: 22 g  
OH: 31 g 
M: 13 g 
NMK:4 g 
ENMK:4 g 
VNMK: 3 g  
n-3: 179 mg 
n-6: 2,37 g  
1456/348 kJ/kcal 
(18 % EV) 
236l /987 kJ/ kcal 
(12 % EV) 
3322/794 kJ/kcal  
(41 % EV) 
925/221 kJ/kcal  
(12 % EV) 
1339/320 kJ/kcal 
(17 % EV) 
EV: 8029 kJ (1919 kcal) 
Delež B: 17 % (83 g) 
Delež OH: 53 % (256 g) 
Delež M: 30 % (64 g) 
NMK: 13 g (6 % E) 
ENMK: 33 g (15 % E) 
VNMK: 13 g (6 % E) 
n-3: 3 g; n-6: 7 g 
Razmerje n-6/n-3: 2:1 
Holesterol: 131 mg 
Preglednica 9: Primer jedilnika za bolnike z obolenjem srca in/ali ožilja 
